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 1.1 VITAMINA D 
 
1.1.1 Vitamina D: Definición, producción y metabolismo
El término vitamina (amina vital), hace referencia a ciertas sustancias orgánicas que son 
indispensables para la vida ya que los an
producen lo hacen en cantidades tan insignificantes que no es posible cubrir las 
necesidades corporales del individuo); y por eso deben recibirse ya formadas con los 
alimentos. 
Actualmente se considera que la vitamina D (VD) es tanto una vitamina como una 
hormona.  
Puede considerarse una vitamina porque cuando su síntesis cutánea endógena es 
insuficiente, precisa ingerirse por la dieta. Pero, ya sea sintetizada o ingerida, el
básico es transformado a metabolito activo, y éste puede considerarse como una 
hormona esteroidea (Martínez-
El término genérico ”vitamina D” agrupa dos moléculas distintas: la vitamina D
vitamina D3 (VD3)(figura 1)(Martínez
al colesterol: ergocalciferol o VD
o VD3 que es la forma de VD que se encuentra en los animales. La diferencia química 
entre VD2 y VD3 está en la cadena lateral; la VD2 tiene un doble enlace entre los 
carbonos 22 y 23 y un grupo metilo sobre el carbono 24
Garabedian, 2006). 
 
Figura 1. Fórmula química de la vitamina D. Tomada de 
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imales no las pueden sintetizar
Gómez, 1999). 
-Agustín, 2010). Su estructura química es semejante 
2 es la forma que aparece en las plantas; y colecalciferol 
 (figuras 1 y 2) 
Martínez-Agustín,  2010. 
 
 (o si las 
 esteroide 
2(VD2) y la 
(Holick y 
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Los calciferoles no están ampliamente distribuidos en la naturaleza y la mayoría de los 
alimentos animales o vegetales contienen sólo precursores inactivos que necesitan de la 
radiación ultravioleta para su conversión en calciferoles (Martínez-Gómez, 1999). 
Las vitaminas D2 y D3 se producen en la piel de los animales y en las plantas por la 
conversión no enzimática de sus precursores. 
El precursor de la VD3 en la piel es el 7-dehidrocolesterol. Por la acción de los rayos 
ultravioleta se rompe la unión en el carbono 9-10; posteriormente se produce una 
isomerización, y el ergosterol o el 7-dehidrocolesterol se transforma en ergocalciferol 
(VD2) o colecalciferol (VD3), respectivamente (figura 2) (Martínez-Gómez, 1999). 
La conversión de provitamina D (7-dehidrocolesterol) a colecalciferol en la piel se realiza 
mediante la producción de un intermediario, la previtamina D, que posteriormente se 
transforma en VD por la temperatura del cuerpo. Durante la exposición prolongada al sol, 
la acumulación en exceso de previtamina D se previene por la formación de esteroles 
inertes biológicamente. Por contra, las personas que viven en zonas geográficas con 
irradiación solar escasa o que presentan aumento de la concentración de melanina en la 
piel, reducen la capacidad de producción cutánea de previtamina D. Asimismo, como se 
explicará más adelante, el envejecimiento de la piel y las cremas protectoras disminuyen 
dicha producción. Todos éstos son factores a tener en cuenta para predecir una 
deficiencia de dicha vitamina (Martínez-Gómez, 1999). 
Tanto VD2 como VD3 se absorben en la parte alta del intestino delgado, al igual que  el 
resto de lípidos, por la acción de las sales biliares. Esta absorción se puede alterar por 
hepatopatías o malabsorción intestinal (Navarro, 2006). 
Ambas formas de VD son inactivas. Tras su absorción intestinal o su síntesis endógena 
sufren un proceso de activación en  dos órganos fundamentales: primero en el hígado se 
produce una 25-hidroxilación transformándose la primera en 25-hidroxivitamina D3 o 
calcidiol y la segunda en 25-hidroxivitamina D2 o ercalciciol. Posteriormente en el riñón 
se da una 1-alfa-hidroxilación, produciéndose la 1-alfa25-hidroxivitamina D3 o calcitriol y 
la 1-alfa-25-hidroxivitamina D2 o ercalcitriol (figura 2). El calcitriol es la forma de mayor 
actividad biológica de la VD (De Luca, 2004). 
En el proceso de hidroxilación actúan dos enzimas: la 25-hidroxilasa (CYP27), de 
localización mitocondrial y procedencia mayoritariamente hepática y la 25OHD3 1-alfa-
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hidroxilasa (CYP27B1), una enzima microsomal de procedencia renal. Asimismo hay una 
tercera enzima, la 25-hidroxivitamina D-24-hidroxilasa (CYP24) que interviene en la 
degradación del calcitriol produciendo la forma biliar excretora o ácido calcitroico 
(Navarro, 2006). 
 
Figura 2. Síntesis y metabolismo de la vitamina D. Adoptado de: Holick MF. En: Favus (ed.), 1996. 
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1.1.2 Perspectiva histórica de la vitamina D 
Las primeras descripciones del raquitismo fueron realizadas por Whistler y Francis 
Glisson  en Inglaterra en el siglo XVII (Dunn, 1998). Pero la historia de la VD es 
relativamente reciente. En 1918 Sir Edgard Mellanby consiguió inducir raquitismo en 
perros mediante manipulaciones dietéticas (Holick, J Clin Invest 2006). En 1919 
Huldschinsky consiguió disminuir los síntomas del raquitismo en niños mediante 
radiación ultravioleta. En 1922 Hess demostró que los aceites de hígado de pescado 
poseían el mismo factor antirraquítico que la luz solar y, ese mismo año, McCollum 
aumentó la deposición de calcio en ratas raquíticas, con el factor aislado en hígado de 
bacalao.  Posteriormente, en 1924, Steenbock y Hess demostraron que los alimentos 
irradiados tenían propiedades antirraquíticas y en 1925 McCollum utilizó el término VD 
para denominar al factor antirraquítico (Illera, 2000). 
Fue en 1936 cuando el médico y químico alemán Adolf Windaus, premio Nóbel de 
química en 1928, consiguió aislar la vitamina D3 por primera vez. Tres décadas después 
se descubría la síntesis cutánea de este precursor (Alonso, 2011). 
El conocimiento del papel de la VD y la luz solar en la prevención y cura del raquitismo 
supuso un gran impacto en salud, teniendo en cuenta que  la deficiencia de VD fue 
epidémica en la mayoría de las ciudades industrializadas de Europa y EEUU a finales del 
siglo XIX (Navarro-Moreno, 2006). 
En la segunda mitad del siglo XX la VD dejó de entenderse como una vitamina y fue 
clasificada como una prohormona, dejando de considerarse un micronutriente esencial 
en la dieta ya que se puede sintetizar en el organismo, donde está involucrada en un 
complejo sistema endocrino que regula la homeostasis mineral (Sanz- Paris, 2010). 
En los últimos cinco años se ha producido un renovado interés por la VD  ante el 
descubrimiento de todo un abanico de funciones distintas de las clásicamente conocidas 
de regulación del metabolismo óseo tras el descubrimiento de receptores nucleares de la 
misma en gran variedad de tejidos no relacionados con la homeostasis del calcio y 
fósforo (Sanz- Paris, 2010). 
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1.1.3 Fuentes de vitamina D 
La fuente dietética habitualmente alcanza unos 200 a 1000 unidades internacionales (UI) 
al día, que representa menos del 25% de la VD frente al 75% que supone la originada 
por la irradiación solar. Los alimentos grasos como el pescado azul, el hígado de ternera 
y la yema de huevo son los que más VD aportan (tabla 1).  
En EEUU y Canadá  la fuente principal dietética de VD son los alimentos fortificados, 
incluyendo la leche de vaca, pero fuera de estos países su uso es muy limitado (Sanz- 
Paris, 2010). 
 
Tabla 1. Fuentes dietéticas de vitamina D. Tomada de Sanz Paris, 2010. 
 
Por cada 100 g de porción comestible UI 
Alimentos naturales  
Aceite de hígado de bacalao 400-1000 
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1.1.4 Funciones de la vitamina D 
La VD tiene funciones genómicas y no genómicas. Ambas están mediadas por un mismo 
receptor, el receptor de VD (VDR), un factor de transcripción que regula la expresión de 
los genes responsables de su actividad biológica (Brandan, 2012). Se trata de un péptido 
de 427 aminoácidos, miembro de la familia de los receptores nucleares hormonales que 
incluye a los receptores de glucocorticoides, mineralocorticoides, hormonas sexuales, 
tiroideas y retinoides.  Para las funciones no genómicas el calcitriol actúa como una 
hormona esteroidea activando los canales de transducción de señal vinculados a 
receptores de VD de membrana celular (Dusso, 2005). El VDR está  ampliamente 
distribuido, demostrándose su presencia en 36 tejidos diferentes y no sólo en los 
considerados diana de la VD. Cinco sistemas biológicos tienen receptores de VD y son 
sensibles al calcitriol. Estos sistemas son: óseo-muscular, inmune, cardiovascular, 
páncreas y cerebral (Brandan, 2012).  
A continuación se describen las principales funciones de la VD en el organismo: 
• Balance calcio-fósforo y metabolismo óseo 
Una de las funciones más estudiadas y conocidas clásicamente de la VD es su papel 
fundamental para mantener los niveles de calcio y fósforo en sangre en rango fisiológico.  
La VD aumenta y mantiene la calcemia del organismo gracias a su acción a nivel 
intestinal, renal y óseo (figura 3). 
 
Figura 3. Metabolismo fosfocálcico. Tomada de Fisiología animal, 2008. 
 
 
(Ca= calcio, P= fósforo; PTH= paratohormona) 
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A nivel intestinal, la absorción de calcio ocurre principalmente en el duodeno, donde la 
VD es capaz de inducir las proteínas involucradas en la absorción de calcio como la 
calbindina (calcium binding protein, 9 Kd), el canal epitelial de calcio TRPV6 (transtient 
receptor potential vainolloid type 6), la bomba de calcio ATPasa y la calmodulina. La 
interacción del 1-25- dihidroxi-VD con su receptor aumenta la absorción cálcica hasta un 
30-40% y del fósforo a un 80%. Y por el contrario, sin VD sólo se absorbe un 10-15% del 
calcio y fósforo exógenos. El calcio penetra en el enterocito a través de canales 
específicos TRPV6 y, una vez dentro, es captado por la proteína calmodulina ingresando 
al citoplasma terminal donde se une a la calbindina. Posteriormente sale al espacio 
extracelular mediante la calcio-ATPasa. La VD, tras unirse a su receptor intracelular 
produce un aumento marcado de la absorción de calcio, que depende en gran medida de 
la 1-25-dihidroxi-VD. También aumenta la absorción de fósforo, pero de modo menos 
significativo porque la mayor parte de la absorción del fósforo de la dieta es 
independiente de la VD (Brandan, 2012). 
A nivel renal el 98% del calcio filtrado es reabsorbido, más de la mitad del mismo en el 
túbulo contorneado proximal. La VD, sinérgicamente con la  paratohormona (PTH),  
actúa en el nefrón, donde se encuentra la mayor concentración de VDR, estando 
involucradas proteínas homólogas a las intestinales (calbindina, TRPV5 y Ca-ATPasa). 
En el hueso la VD actúa tanto en la formación como en la resorción (figura 4). El calcitriol 
estimula la diferenciación de los osteoblastos, donde está el VDR, y la producción de 
colágeno, fosfatasa alcalina y osteocalcina. Por otro lado, induce la resorción ósea pues 
los mismos osteoblastos producen una proteína de membrana RANK que se une a los 
osteoclastos estimulando la actividad de éstos. De modo que, cuando la ingesta de calcio 
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Figura 4. Acción de la vitamina D en el hueso. Tomada de Fisiología animal, 2008. 
 (Ca+2= calcio, HPO4-2= fósforo; PTH= paratohormona); Vit D3= Vitamina D3) 
 
 
También participa en la homeostasis del calcio-fósforo la PTH con las siguientes 
funciones (figura 5): 
• aumenta la reabsorción tubular de calcio en el glomérulo renal. 
• incrementa la actividad de la 1-alfa-hidroxilasa renal, estimulando la síntesis de 1-
25-dihidroxiVD activa. Asi se potencia la absorción digestiva de calcio. 
• estimula la resorción ósea. 
• aumenta la excreción urinaria de fosfato disminuyendo su concentración sérica.  
 
Figura 5. Acción de la PTH en el hueso. Tomada de Fisiología animal, 2008. 
 
(Ca+2 = calcio, HPO4-2= fósforo; PTH= paratohormona); Vit D3= Vitamina D3) 
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Por último la calcitonina contribuye al equilibrio del calcio actuando en el hueso por 
inhibición directa de la resorción ósea mediada por el osteoclasto y en el riñón, donde 
inhibe la reabsorción de calcio aumentando su excreción (figura 6). También a nivel 
renal, la calcitonina cataliza el paso de 25-hidroxi a 1-25dihidroxiD3, aumentando los 
niveles de VD activa o, indirectamente, aumentando la absorción intestinal del calcio.  
 
Figura 6. Acción de la calcitonina en el hueso. Tomada de Fisiología animal, 2008. 
 
(Ca+2 = calcio, HPO4-2= fósforo; PTH= paratohormona); Vit D3= Vitamina D3) 
 
Los niveles de calcio sérico en el organismo se mantienen prácticamente constantes en 
forma de calcio iónico. Un pequeño cambio en el calcio extracelular es detectado por un 
receptor ligado a la proteína G ,  el receptor sensor del calcio (RSCa) que está en la 
membrana de las células paratiroideas y en el nefrón así como otros tejidos 
(mama,médula ósea, osteoblastos y osteoclastos, células C tiroideas, células secretoras 
de gastrina en el estómago, intestino y cerebro). El gen del RSCa se localiza en el brazo 
largo del cromosoma 3 (Brandan, 2012).  
Cuando el calcio en sangre baja, el receptor unido a la proteína G estimula la secrección 
de PTH, la cual estimula la movilización de calcio del hueso y la activación de la VD a 
nivel renal, aumentando la reabsorción tubular renal de calcio. El consiguiente aumento 
de la calcemia, a través del mismo receptor, inhibe la salida de PTH frenando el estímulo 
para la activación de más VD. 
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Los niveles séricos de VD se asocian positivamente con la densidad ósea en cadera y 
vértebras (Bischoff-Ferrari, 2006). 
• Sistema muscular 
La aparición de miopatía en pacientes afectados de osteomalacia, especialmente en 
aquellos con insuficiencia renal crónica, es un dato conocido desde hace años y que 
llega afectar hasta el 96% de los casos. 
 Aunque la causa de esta miopatía no está clara, se han propuesto dos posibles 
mecanismos para explicarla: por un lado un mecanismo indirecto sobre el músculo 
debido a los cambios metabólicos secundarios a la hipovitaminosis D, fundamentalmente 
la hipocalcemia, hipofosfatemia, e hiperparatiroidismo. La hipocalcemia provocaría que la 
fase de relajación en la contracción muscular fuera más prolongada. El aumento de la 
PTH puede conducir a la atrofia y debilidad muscular como consecuencia del aumento 
del calcio intracelular (Visser, 2003). 
 Por otro lado se ha sugerido un segundo mecanismo directo por el cual la VD actúa en el 
músculo a través de un mecanismo de acción mediado a través del VDR, lo cual 
explicaría que no todos los pacientes afectados con miopatía por déficit de VD presentan 
alteración del calcio, fósforo ni aumento de la PTH  así como la identificación del VDR  en 
tejido muscular esquelético en estudios experimentales (Hernandez, 2004). 
La VD mejora la función muscular por un efecto directo sobre el miocito, que expresa  
receptores  para el calcitriol (Bischoff-Ferrari y Giovannucci, 2008). 
• Sistema inmune 
El papel de la VD sobre el sistema inmune se basa en la existencia de receptores para 
esta vitamina en la mayoría de las células inmunes, tanto las presentadoras de antígenos 
(macrófagos y células dendríticas) como los linfocitos T CD8 y CD4 activados (Veldman, 
2000). Los macrófagos producen la enzima 1-alfa hidroxilasa renal encargada de activar 
a la VD (Grant, 2008). 
Por otro lado la 1-25-dihidroxiVD regula el crecimiento y diferenciación celular de 
múltiples tipos de células desarrollando funciones inmunorreguladoras y antiinflamatorias 
(Lemire, 1995). 
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La VD  es un potente inmunomodulador, que frena la proliferación de las citoquinas de 
los linfocitos T-helper tipo 1, lo que favorece a los linfocitos T supresores (T helper tipo 
2). 
• Sistema cardiovascular 
Las acciones de la VD en este sistema se basan en que mejora la función de la célula 
beta-pancreática y aumenta la sensibilidad a la insulina, disminuye la inflamación 
sistémica, inhibe el eje renina-angiotensina , regula la función del músculo liso endotelial 
e incrementa la contractilidad miocárdica (Wang, 2008). 
 
1.1.5 Determinación  de la vitamina D en sangre 
La VD es una molécula lipofílica de baja solubilidad acuosa necesitando ser transportada 
por la circulación unida a proteínas. La más importante de estas proteínas es la DBP 
(Vitamin D Binding Protein) por la que tiene gran afinidad (se une el 80-90% de la 
vitamina); también se une a la albúmina (10-20%) y una pequeña fracción vitaminíca 
circula libre (0,02-0,05% de 25 hidroxiVD y 0,2-0,6% de 1,25hidroxiVD). Debido  a ello no 
es útil determinar los niveles plasmáticos de VD libre (Chung, 2009). 
Se pueden determinar separadamente los niveles de 25hidroxiD2 y 25hidroxiD3 pero no 
tiene utilidad clínica. En la práctica los niveles plasmáticos de 25hidroxiVD total se 
consideran el mejor parámetro y el más fiable para definir el estatus corporal de VD 
debido a su larga vida media, que es de 3 semanas (Jones, 2008). También es posible 
calcular los niveles de 1-25hidroxiVD, que es la hormona biológicamente activa del 
complejo VD y, por tanto, la que ejerce sus funciones, pero sus concentraciones son 
picomolares, a diferencia de las del calcidiol, que son nanomolares, y su vida media es 
muy corta (4 horas) por lo que su utilidad clínica como marcador nutricional es más 
limitada (Navarro-Moreno, 2005). Además el valor del calcitriol puede ser ser normal en 
situaciones de hipovitaminosis D por el hiperparatiroidismo secundario que aumenta la 
actividad de la enzima CYP27B1. 
Existen muchos métodos de laboratorio para la determinación de los niveles de 
25hidroxiVD en plasma entre los que destacan: RIA Diasorin, RIA IDS, análisis de unión 
competitiva automatizado Nichols Advantage, método de ELISA IDS y la cromatografía 
líquida de alta presión. La gran variabilidad en los mismos y la falta de estandarización 
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puede dar lugar a confusiones (Roth, 2008). Actualmente se considera la cromatografía 
líquida MS como el método más fiable (Sanz-Paris, 2010). 
Puede usarse tanto plasma como suero en muestras no hemolizadas. La sangre se 
puede recoger en tubos de vidrio estándar de casas comerciales; tras su extracción, la 
sangre se centrifuga a 1.200g durante 10 minutos y temperatura ambiente. El suero o 
plasma puede almacenarse a diferentes temperaturas según el tiempo que se tarde en 
procesar (Navarro-Moreno, 2006). 
 
1.1.6 Niveles de vitamina D en sangre. Definición de insuficiencia y deficiencia de 
vitamina D 
No existe consenso para establecer el nivel óptimo de la 25hidroxiVD (Zerwekh, 2008), 
pero la mayoría de los expertos consideran deficiencia a las concentraciones por debajo 
de 20ng/mL (50nmol/l) e insuficiencia a valores entre 21 y 29ng/mL (tabla 2) (Holick, 
2007; Pedro-Botet, 2010). En casi todos los estudios relacionados con este tema, se cifra 
la concentración óptima de 25hidroxiVD en 30 ng/ml como límite inferior (Bischoff-Ferrari. 
2006). Por debajo de esta cifra, se produce un hiperparatiroidismo secundario y, por 
debajo de 20 vemos los signos de osteomalacia (Holick, 2008). McKenna y Freaney  
aconsejan  valores de VD superiores a 40 ng/ml (McKenna, 1998) y hasta 75 ng/ml como 
deseables de cara a mantener el resto de funciones no óseas de la vitamina (Bischoff-
Ferrari, 2006) así como para prevenir el cáncer colorrectal. 
La VD es a menudo expresada en unidades internacionales (UI), aunque se prefiere 
utilizar los microgramos (µg) y nanogramos (ng). 
1 UI de VD equivale a 0,025 µg y 1 µg es igual a 40 UI de la misma (Vitamina D: Dieta y 
nutrición); 1 µg equivale a 1000 ng. 
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≤10 ≤25 Asociada con deficiencia de vitamina D y raquitismo 
en la infancia 
<10-15 <25-37,5 Considerada inadecuada para la salud ósea y global 
en individuos sanos 
≥30 ≥75 Propuesta por algunos expertos como óptima para 
la salud global y la prevención 
>200 >500 Considerada como tóxica, comporta hipercalcemia e 
hiperfosfatemia, aunque los datos son limitados. En 




Holick clasifica el valor de VD del siguiente modo (Holick, N Engl J Med 2007): 
• Suficiencia   >75 nmol/l ó 30 ng/mL. 
• Insuficiencia 52,5-72,5 nmol/l ó 21-29 ng/mL. 
• Déficit  <50nmol/l ó <20 ng/mL. 
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1.2 CONSECUENCIAS DEL DÉFICIT DE VITAMINA D EN EL ORGANISMO. 
 
Al ir disminuyendo la concentración de VD en el organismo se empiezan a desencadenar 
procesos fisiológicos de  manera progresiva, afectando a todos los sistemas como se 
detalla a continuación. 
 
1.2.1 Sistema óseo 
La deficiencia grave de VD en niños produce raquitismo, por la dificultad en la 
mineralización ósea. El signo principal del raquitismo es la hinchazón de las epífisis de 
los huesos largos, sobre todo muñeca, costillas, fémur, tibia, peroné y  pies. En los bebés 
con raquitismo hay cierre tardío de la fontanela anterior y en niños mayores puede verse 
una protuberancia del hueso frontal (Sanz-Paris, 2010). 
En los adultos la falta de VD conlleva una alteración del equilibrio de la remodelación 
ósea produciendo osteomalacia por reblandecimiento de la matriz ósea bajo el periostio. 
La osteomalacia se traduce en dolor óseo aislado y generalizado, siendo su localización 
más frecuente la columna vertebral, la pelvis y las extremidades inferiores. En radiología 
aparecen pseudofracturas, líneas de Looser y Síndrome de Milkman. 
Los niveles de VD se asocian positivamente con la densidad ósea en cadera y vértebras 
(Saquib, 2006). 
En el anciano la consecuencia más importante del déficit de VD en el sistema óseo es el 
aumento de probabilidad de padecer fractura de cadera (Del Campo, 2005). 
 
1.2.2 Sistema muscular y caídas 
 Aunque existen varios factores que influyen en la pérdida de masa muscular, más en los 
ancianos (edad, disminución de la actividad física), el déficit de VD es uno de los que 
mejor se ha relacionado con esta pérdida. La hipovitaminosis D produce disminución de 
la fuerza muscular (Mowe,  1999). Valores de vitamina D inferiores  a 20 ng/mL se 
asocian con aumento del balanceo corporal al caminar. Por debajo de 12 ng/mL se 
puede objetivar disminución de fuerza muscular y por debajo de 8 ng/ml aparecen 
síntomas propios de la miopatía por hipovitaminosis (Pfeiffer, 2002). 
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En estudios longitudinales en mayores de 65 años se ha visto que los ancianos con VD 
menor de 10 ng/ml tenían un déficit de fuerza muscular 2,57 veces superior a los que 
tenían niveles más altos (Visser, 2003). 
Se trata de una miopatía proximal, que afecta a las extremidades inferiores con debilidad 
muscular, alteración de la marcha y dolor difuso (Hernández, 2004). Son síntomas que a 
menudo pueden pasar desapercibidos y confundirse con otras patologías, pero con 
características específicas tanto  en el estudio electrofisiológico (potenciales de acción de 
unidad motora polifásicos y de baja amplitud y duración) como en el estudio histológico 
donde se ve atrofia selectiva de las fibras musculares de contracción rápida (Skaria, 
1975). El resultado es una contracción muscular más lenta y dificultad para la relajación 
tras dicha fase. 
 Como consecuencia de la miopatía, en los ancianos con déficit de VD hay un incremento 
del riesgo de caídas y fracturas. 
 
1.2.3 Sistema cardiovascular 
• Deficiencia de VD e Hipertensión arterial 
Numerosos estudios han demostrado una relación inversa entre niveles de VD en sangre 
e hipertensión arterial (HTA) (Forman, 2007; Almirall, 2010; Burgaz, 2011).  
Esta relación inversa entre VD y presión arterial se debe a múltiples vías pero la principal 
es que la VD produce una disminución de  la actividad de renina plasmática debido al 
incremento de los niveles de calcio intracelular y también, probablemente, a que la VD 
aumenta la sensibilidad de las células musculares lisas de los vasos sanguíneos (Vanga, 
2010).  
• Deficiencia de VD y Diabetes Mellitus 
Los VDR se han encontrado en las células de los islotes pancreáticos. La deficiencia de 
VD produce disfunción de la célula beta-pancreática, resistencia periférica a la insulina e 
inflamación crónica y afecta a los niveles de calcio en la célula pancreática, que son un 
estímulo importante para la secreción de insulina (Vanga, 2010). El déficit de VD se ha 
asociado con la aparición de diabetes mellitus (DM) tipo 1, DM tipo 2, prediabetes y 
síndrome metabólico (Mattila, 2007; Knekt P, 2008; Shankar, 2011; González-Parra, 
2014). 
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• Deficiencia de VD  y enfermedad arterial periférica 
Entre los 4839 participantes del National Health and Nutrition Examination Survey 2001-
2004 (NHANES), la prevalencia de enfermedad arterial periférica fue de 1,35 por cada 
25nmol/l que bajó la 25hidroxiVD basal (Melamed ML, 2008). La deficiencia de VD 
produce un incremento del grosor de la íntima y media de las arterias carótidas (Vanga, 
2010). 
• Deficiencia de VD y metabolismo lipídico 
El déficit de VD se relaciona con niveles altos de lipoproteínas de baja densidad y 
triglicéridos contribuyendo al aumento de la resistencia periférica a la insulina y a la 
aparición de síndrome metabólico (Lind, 1995). Parece ser que los tratamientos con 
estatinas aumentan los niveles de VD (Montagnani, 1994; Pérez-Castrillon, 2007). 
• Deficiencia de VD y enfermedad coronaria 
Varios estudios han evaluado la relación entre deficiencia de VD y enfermedad 
cardiovascular. En el NHANES se vio que entre los 16.603 pacientes incluídos, aquellos 
con isquemia cardiaca tenían con más frecuencia niveles deficitarios de VD (Kendrick, 
2009). 
Este efecto protector se debe a que la VD es capaz de alterar la función endotelial y 
disminuir la calcificación vascular de las arterias coronarias (Zittermann, 2007). 
La VD activa posee un efecto inhibidor en la producción de citoquinas proinflamatorias a 
la vez que activa a los linfocitos TH-2 y aumenta la producción de interleukina 10 con 
efectos inflamatorios. Este efecto inmunomodulador contribuiría a disminuir la formación 
de la placa ateroesclerótica y a mejorar su estabilidad (Almirall, 2010). 
Estudiando datos de más de 13.000 pacientes pertenecientes al Third  National Health 
and Nutrition Examination Survey, Martins y colaboradores encuentran en 2007 que el 
déficit de VD era una variable predictora de mortalidad cardiovascular independiente, y 
que esta relación era especialmente intensa cuando los niveles de VD estaban por 
debajo de 20 ng/ml (Almirall, 2010). Investigadores españoles han demostrado que la 
coexistencia de niveles plasmáticos bajos de VD y elevados de FGF-23 se asocia de 
forma independiente con un pronóstico adverso en pacientes con cardiopatía isquémica 
(Tuñón J, 2013). 
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Sin embargo los estudios sobre los beneficios al respecto del tratamiento con VD no han 
demostrado que disminuya la mortalidad  cardiovascular ni en población normal ni en 
ancianos (Vanga, 2010). 
• Deficiencia de VD y fallo cardíaco 
La VD participa en la regulación de la contractilidad miocárdica, de la secreción de la 
hormona natriurética, de las citoquinas inflamatorias y disminuye la hipertrofia ventricular 
izquierda. La deficiencia de VD está asociada con insuficiencia cardíaca congestiva, con 
elevación de factores inflamatorios como la proteína C-reactiva y la interleukina 10 
(Vanga, 2010). 
En los pacientes con fallo cardíaco suelen estar presentes los niveles bajos de VD y el 
hiperparatiroidismo secundario; éste se relaciona con hipertrofia ventricular izquierda, 
miocardiopatía y con incremento de la mortalidad (Shane, 2007). 
La suplementación con VD reduce los marcadores inflamatorios en enfermos con fallo 
cardíaco y disminuye los niveles de PTH pero no se ha encontrado beneficio significativo 
en mejorar supervivencia (Schleithoff, 2006). 
También se ha relacionado le deficiencia de VD con disminución del intervalo QT aunque 
hacen falta más estudios al respecto (Sood, 1995). 
 
1.2.4 Cáncer 
Varios estudios han demostrado una asociación entre niveles de VD <20ng/mL y un 
aumento del 30 al 50% de la incidencia de cáncer de próstata, colon y mama con 
incremento de la mortalidad por dichos tumores (Holick, N Engl J Med 2007). En el 
Health Professionals Follow-Up Study se encontró una reducción del 17% en la 
incidencia de cáncer y un 29% en la mortalidad total por cáncer (Van der Rhee, 2006). 
El cáncer colorrectal ha sido uno de los más estudiados. En el Nurses´Health Study  con 
una cohorte de 32.836 sujetos, se vio que el odds ratio del cáncer colorrectal estaba 
inversamente asociado a los niveles medios de VD (Fesckanich, 2004). Las participantes 
del Women´s Health Initiative (WHY) con VD <12 ng/mL tenían mayor riesgo de cáncer 
colorrectal a los 8 años. La suplementación con calcio disminuye dicho riesgo (Holick, N 
Engl J Med 2006). 
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Se ha encontrado el receptor de VD en el tejido mamario, existiendo numerosos estudios 
epidemiológicos que demuestran el efecto protector de la misma en el desarrollo de 
cáncer, hasta un 50% menos de riesgo en mujeres con niveles más altos de VD 
(Garland, 2006). 
También se han encontrado evidencias de que la VD protege del linfoma no Hodgkin, del 
cáncer de próstata y ovario  y disminuye el riesgo de mortalidad por melanoma maligno 
(Luscombe, 2001; Chang, 2005; Berwick, 2005). 
La exposición solar y los niveles altos de VD están asociados a un mejor pronóstico del 
cáncer, con una disminución de hasta un 20% del riesgo relativo de mortalidad 
comparando el mismo diagnóstico maligno a finales de verano y otoño con el resto de las 
estaciones. Esto sólo se justifica atribuyendo el beneficio al nivel más alto de VD o a la 
mejor respuesta del tratamiento antineoplásico con un nivel más alto de VD (Moan, 
2008).  
 
1.2.5 Sistema inmune 
La 1,25 dihidro-VD regula el crecimiento y diferenciación celular de múltiples tipos de 
células desarrollando funciones inmunorreguladoras y antiinflamatorias (Adorini, 2008). 
Además se ha descubierto la presencia de sus receptores en la mayoría de las células 
inmunes, como macrófagos, células dendríticas y linfocitos T CD8 y CD4 activados 
(Veldman, 2000). Se considera a la VD un inmunomodulador pues frena la proliferación 
de las citoquinas de los linfocitos T-helper tipo 1, lo que favorece a los linfocitos T-
supresores (T helper tipo 2).Los macrófagos producen también la enzima 1-hidroxilasa 
renal que transforma la 25hidroxiVD en 1,25-dihidroxiVD (Lemire, 1995). 
Cada incremento de 20 ng/mL de VD disminuye el riesgo de esclerosis múltiple un 41% y 
la suplementación con VD  disminuye el riesgo de desarrollar la enfermedad (Munger, 
2006). 
También se ha relacionado el déficit de VD con el aumento de incidencia de  otras 
enfermedades autoinmunes como la artritis reumatoide y la enfermedad de Chron 
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1.2.6 Otros sistemas 
La VD está implicada en el desarrollo del cerebro y en el mantenimiento de las funciones 
cerebrales de los mamíferos, encontrándose los receptores VDR y la enzima 1-alfa-
hidroxilasa en células neuronales, gliales y células de Purkinje distribuidas por toda la 
anatomía cerebral humana ( Eyles, 2005). La deficiencia de VD se ha asociado con un 
incremento de enfermedades mentales tales como la esquizofrenia y la depresión (Gloth, 
1999; Mc Grath, 2002). 
El déficit de VD intraútero aumenta el riesgo de desarrollar enfermedades respiratorias 
en la infancia (Camargo, 2007). Los adultos con valores de VD por encima de 35ng/ml 
tienen mayor volumen espiratorio (Black, 2005). 
 
1.2.7 Mortalidad global 
En el Third National Health and Nutritional Examination del 2008, se encontró un 
aumento de la tasa de mortalidad del 26% en las personas con valores de VD por debajo 
de 44,5 ng/mL  y un aumento de la tasa de mortalidad debida a todas las causas, en 
personas con valor inferior a 17,8 ng/mL (Melamed, 2008). 
Dobning et al en un estudio prospectivo en 3258 pacientes  con una edad media de 62 
años mostró un aumento del riesgo de morir, tras 8 años de seguimiento, 
estadísticamente mayor en los voluntarios con niveles más bajos de VD (Dobning, 2008). 
Respecto al efecto de la suplementación sobre la mortalidad, hay datos contradictorios. 
La mayoría de los estudios encuentran disminución de la mortalidad  global con el 
tratamiento con VD (Watson, 1997; Pittas, 2006; Autier, 2007; Stechschule, 2009). 
En los ancianos con prefragilidad, cada  descenso de VD de 20 ng/ml ó más va asociado 
a un aumento del riesgo de morir de 1,46 veces mayor (Shardell, 2012). 
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1.3 FUENTES DE VITAMINA D 
 
En la actualidad existe casi consenso universal en considerar el nivel óptimo de VD en 
sangre de 75 a 80 mmoles/l ó 30 ng/mL para mantener una adecuada salud ósea 
(Almirall, 2010; Loza, 2011) y aún no hay acuerdo en determinar el nivel adecuado para 
el resto de necesidades. Por debajo de este nivel deseable, empezarían a manifestarse 
las distintas consecuencias ya relatadas de la hipovitaminosis.  
Conseguir dicho objetivo dependerá básicamentede dos factores: por un lado, de que la 
exposición solar sea suficiente y por otro, que los aportes dietéticos sean adecuados. 
 
1.3.1 Exposición solar   
En la piel es donde se sintetiza  el 75%  de la VD3 gracias a la acción de la radiación 
ultravioleta B, habiendo evidencia de que la fotoexposición, incluso en los ancianos, 
reduce el riesgo de fracturas.  La radiación necesaria para inducir la producción cutánea  
de VD3 y su posterior llegada a sangre es de 18 mJ/cm2 (Matsuoka, 1989). 
Con la edad disminuye esta capacidad de síntesis cutánea, hasta en un 50% si 
comparamos adultos de 20 y 80 años pero incluso en edades avanzadas  se observan 
concentraciones superiores de VD en la piel de aquellos con fotoexposición, que van 
parejas a mejora de sus funciones vitales ( Heaney, 2006). 
Aparte de la edad hay otros factores que influyen en la capacidad de síntesis de VD de la 
piel como son la latitud geográfica, la estación del año, la hora del día de la exposición, la 
extensión del área expuesta, el uso de fotoprotectores y el tipo de pigmentación de la piel 
(Binkley, 2007). 
Para conseguir producir la misma cantidad de VD de un caucasiano tras 10-12 minutos 
de exposición, en la misma fecha y lugar, un indio asiático precisa 30 minutos y un 
africano 120 minutos. El contenido en melanina de la piel  dificulta la síntesis de la 
vitamina (Hollis, 2005). 
En latitudes norte mayores a 40 grados, la radiación ultravioleta está disminuida. 
Los fotoprotectores, cuyo uso se ha generalizado debido a las numerosas campañas 
para disminuir el cáncer de piel, también bloquean la producción cutánea de la VD, sobre 
todo por encima de factor  de protección 8. 
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La concentración de VD es mayor al final del verano respecto al fin del invierno por la 
diferencia de la radiación (Binkley, 2005). Hasta en zonas donde no hay apenas síntesis 
de VD desde octubre a marzo como la noruega ciudad de Tromso, las concentraciones 
llegan a ser hasta un 30% mayores en verano (Moan, 2008). 
Pero incluso en personas con una exposición intensa al sol, no es raro encontrarnos 
niveles deficitarios de VD quizás debido a diferencias genéticas individuales en la 
hidroxilación y/o en la degradación de la VD (Binkley, 2007). 
La dosis solar se mide por dosis que produce eritema mínimo en el cuerpo (MED). Una 
unidad MED es capaz de producir de 10.000 a 20.000 UI de VD3 a la sangre en las 24 
horas de la exposición (Hollis, 2005).  
Una exposición corporal total a la luz solar puede ser el equivalente a una ingesta de 
10.000 UI de VD y la exposición de un 5% de la superficie corporal (manos y cara) 
durante 2 a 3 meses equivale a tomar suplementos de 435 UI de VD al día. 
Se considera una exposición adecuada tomar el sol en brazos y piernas o cara y brazos 
de 5 a 30 minutos entre las 10 a.m. y las 3 p.m. dos veces a la semana durante la 
primavera, verano y otoño a 42º de latitud (Sato, 2005). Con ello es suficiente para 
mantener los niveles adecuados de VD y guardar reservas para el invierno. Simplemente 
con tomar el sol 15 minutos antes de aplicarnos el fotoprotector podría ser suficiente y se 
trata de una medida fácil de aplicar y barata (Heany, 2010). 
También se aconsejan, usadas con moderación, las cabinas bronceadoras, que suelen 
emitir de un 2 a un 6% de radiación ultravioleta B (Holick, N Engl J Med2007). 
Los datos epidemiológicos avalan que hay más efectos positivos que negativos en una 
exposición moderada al sol, pues, aunque es indudable la asociación de la radiación 
solar con el melanoma, no es menos importante el papel protector del sol frente a 
muchos tipos de cáncer y la mejora que supone de la mortalidad global por cáncer. 
 
1.3.2 Aportes dietéticos necesarios 
Un microgramo al dia de VD supone un aumento de la vitamina en sangre de 1 nmol/l ó 
0,4ng/mL (Vieth, 2004). 
En 2010, el Instituto de Medicina estadounidense estableció el aporte dietético 
recomendado (ADR) para la VD en microgramos y en unidades internacionales: 
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Tabla 3.  Aporte dietético recomendado ADR de vitamina D.Tomada de Ross, 2010 
 
Etapa vital Edad Hombres 
mcg/día(UI/día) 
Mujeres mcg/día(UI/día) 
Bebés 0-6 meses 10(400 UI) 10(400UI) 
Bebés 7-12 meses 10(400 UI) 10(400 UI) 
Niños 1-3 años 15(600 UI) 15(600 UI) 
Niños 4-8 años 15(600 UI) 15(600 UI) 
Niños 9-13 años 15(600 UI) 15(600 UI) 
Adolescentes 14-18 años 15(600 UI) 15(600 UI) 
Adultos 19-50 años 15(600 UI) 15(600 UI) 
Adultos 51-70 años 15(600 UI) 15(600 UI) 
Adultos ≥71 años 20 (800 UI) 20 (800UI) 
Embarazo Todas las edades  15(600UI) 
Lactancia Todas las edades  15(600UI) 
 
Esto supuso un aumento de las dosis de ingesta recomendadas hasta entonces, que 
eran de 400 UI en los niños y  400 UI  en adultos y ancianos, pasando  ahora  a 600 en la 
infancia, 600 en los adultos y 800 UI en los más mayores.  
 En este mismo año 2010, la Federación Española de Sociedades de Nutrición, 
Alimentación y Dietética (FESNAD) presenta sus recomendaciones en cuanto a ingesta 
aconsejada, expresada en microgramos, como podemos ver en la tabla 4, y además se 
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Tabla 4. Ingesta dietética recomendada en diferentes países en migrogramos/día. Tomada de Sanz-Paris 
2010. 
 
 <1a 1-60a 60-75a >75a Embarazo Lactancia 
FAO/WHO 5 5 10 15 5 5 
CCEE 10-25 10 0-10 0-10 10 10 
IOM/EEUU 5 5 10 15 5 5 
España (Moreiras) 10 10 15 15 10 10 
España(Ortega) 5 5 10 15 5 5 
España(Fesnad) 5-10 5 10-15 15 5-10 5-10 
Francia 20-25 10 5 10-15 10 10 
Italia 10-25 10 10 10 10 10 
Alemania, 
Austria, Suiza 
10 5 10 10 5 5 
Irlanda 7 10 10 10 10 10 
Bélgica 10-15      
Países nórdicos 10 7,5 10 10 10 10 
 
Se ha estimado que la ingesta media diaria de VD en Europa es de 100 UI mientras que 
en EEUU, donde la leche se enriquece con VD, es de 240 UI. De todos modos, hasta un 
70% de las muestras lácteas contrastadas en EEUU y Canadá no contenían la cantidad 
de VD que indicaba la etiqueta por lo que podemos inferir que la dieta no es una fuente 
segura de VD (Del Campo, 2005). En España, hasta un 95% de los ancianos tienen una 
ingesta dietética insuficiente que no llega a cubrir las necesidades recomendadas de VD 
(Rodríguez, 2008) con una ingesta media diaria de 5,17 microgramos. 
Los hábitos culturales y la propia legislación de un país pueden condicionar el aporte de 
VD en la dieta. La fortificación de los alimentos es mayor en Norteamérica que en 
Europa,  donde es más escaso el aporte de calcio en la dieta. En España las fórmulas 
adaptadas, los cereales y otros alimentos para el consumo de los niños están fortificados 
(tabla 5). Por otro lado, el contenido final de VD o el aporte de calcio pueden modificarse 
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por la forma de cocinar o la mezcla de alimentos: freír el pescado disminuye su VD; los 
fitatos, el exceso de proteínas o sodio y el ácido oxálico tienden a producir hipocalcemia 
por distintos mecanismos (Alonso, 2011). 
 
Tabla 5. Alimentos fortificados con vitamina D en España. Tomada de Alonso A. 2011. 
 
Alimentos Vitamina D 
Fórmula adaptada 1 1-1,4 µg/100 mL 
Fórmula adaptada 2 1,7-1,8 µg/100 mL 
Fórmula sin lactosa 1,1-1,3 µg/100 mL 
Fórmula hidrolizada 1,1 µg/100 mL 
Fórmula de prematuros 1,7 µg/100 mL 
Cereales infantiles 300 UI/100 g 
Yogur de leche adaptada 72 UI/unidad 
Yogur natural 30 UL/unidad 
Yogur desnatado 50 UI/unidad 
Lecha semidesnatada 0,75 µg/100 mL 
Margarina vegetal 240 UI/100 g 
5 µg=200 UI 
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1.4 TRATAMIENTO DE LA DEFICIENCIA DE VITAMINA D 
1.4.1 Suplementación 
En el Consenso SER de osteoporosis 2011 se ha emitido una recomendación que dice: 
“Se recomienda una ingesta diaria de calcio de 1000mg y unos niveles séricos de 
25hidroxiVD=30 ng/ml (75mmol/l)” (Loza, 2011). 
Se han propuesto diversas pautas de tratamiento del déficit de VD: desde las 50.000 UI 
(1250 µg) semanales durante 2 meses y después cada 2-4 semanas (Holick N Engl J 
Med2007), o las 100.000 UI cada 3 meses (Trivedi, 2003). 
Estudios hechos en España aconsejan una dosis inicial de 16.000 U cada semana 
durante 4 semanas y una dosis posterior de mantenimiento cada 3 ó 4 semanas para 
mantener unos valores adecuados de VD en sangre (Larrosa, 2003). 
La mayoría de los estudios sobre la administración de suplementos de VD en la 
población anciana  han demostrado beneficios en la incidencia de fracturas, tanto de 
cadera como  vertebrales, cuando se administran aislada o conjuntamente con 
suplementos de calcio, y cuando la dosis suministrada de VD es superior a 400UI y 
durante  un periodo de 1 a 7 años (Bischoff-Ferrari, 2009). En pacientes con el 
diagnóstico establecido de osteoporosis está claro que el uso de suplementos de calcio y 
VD disminuye la incidencia de nuevas fracturas  no vertebrales y de cadera, si bien esto 
no ocurre con las  no vertebrales o con el suministro aislado de la VD (Avenell, 2009).  
Se ha calculado un beneficio económico de 79.000-711.000 euros por 1000 mujeres 
ancianas europeas institucionalizadas que recibieron suplementos, por la consiguiente 
disminución de fracturas de cadera (Lilliu, 2003). 
Las últimas guías de práctica clínica recomiendan de 1000 a 1200 mg de calcio más 
800UI de VD al día en la prevención primaria de fracturas. Y, si es posible, que estas 
dosis se alcancen a través de la ingesta (National Osteoporosis Foundation). 
Cuando hay una exposición inadecuada al sol,  se recomienda con un nivel C de 
evidencia, la ingesta diaria de 400 UI en niños y 400-600 UI en adultos y mantener dosis 
de 800-1000UI, más cerca de 1000, en adultos con déficit (Sanz-Paris, 2010). 
 Parece  aconsejable dar dosis de choque iniciales y dosis posteriores de mantenimiento 
para asegurar  que  se llega a los niveles óptimos antes, y para mejorar el cumplimiento 
(Del Campo,  2005; Bacon, 2009). 
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En 2010 Pearce y Cheetham presentan unas recomendaciones según edad y grado de 
déficit de VD (tabla 6) (Pearce SHS, 2010). 
 
Tabla 6.Tratamiento del déficit e insuficiencia de Vitamina D. Tomada de Sanz-Paris, 2010 




Adultos -10.000 UI/d ó 60.000 UI/sem 
-Dosis única de 300.000 ó 600.000 UI v.o. ó im 
-1000-2000 UI/d 
-10.000 UI/semana 
Niños<6 meses 3000 UI/d durante 8-12 sem 200-400 UI /d 
Niños>6meses 6000 UI/d durante 8-12 sem 400-800 UI/d 
Niños<1año Dosis única de 300.000 UI  
   
Tras el tratamiento de choque del déficit de vitamina D, el tratamiento de mantenimiento será el que se 
indica en la insuficiencia. 
En los niños con lactancia materna exclusivamente e insuficiencia de vitamina D, 200 UI puede ser 
escaso. 
 
La forma que se utiliza para la suplementación suele ser la VD3 por su mayor actividad y 
mejor afinidad por el receptor, aunque también se han utilizado formulaciones que 
contienen altas dosisde VD2 y no se han observado grandes diferencias (Holick y 
Brancuzzo, 2008). 
En ancianos, parece recomendable suministrar suplementos de VD y calcio, dada la 
dificultad para conseguir los niveles necesarios a través de la ingesta y el sol, sobre todo 
en los individuos institucionalizados  en los que se aconseja su administración de forma 
sistemática salvo contraindicación (Gómez de Tejada, 2011; Ruipérez, 2003). 
 
1.4.2 Toxicidad de la Vitamina D 
Por cada 100 UI de VD que se suplementa al día, los niveles de vitamina en sangre se 
incrementan 1 ng/mL (Heaney, 2003). 
La Food and Nutrition Board (FNB) ha establecido el nivel considerado como nivel 
superior tolerable de VD en 50 µg o 2000UI/día (Food and Nutrition Board. Institute of 
Medicine, 1997). La Comisión científica Europea coincide en 50 µg (European 
Commission, 2002) y los ingleses la establecen en 25 µg (Food Standars Agency, 2003). 
- 49 - 
 
De todos modos existe una respuesta individual para una misma dosis terapeútica  de 
VD por lo que es muy difícil recomendar una pauta única para cada situación. 
Por otro lado, aquellos pacientes con valores iniciales de VD más altos, al ser 
suplementados con la misma cantidad, tienen menor incremento de la vitamina tras el 
tratamiento, lo cual supone un mecanismo de autoprotección frente a la potencial 
toxicidad (Heaney, 2006). 
Hay descritos varios casos de intoxicaciones agudas por VD en el mundo, tras ingerir por 
error dosis altas, de 15.000 microgramos al día ó más durante pocos días (Hathcock, 
2007). Sin embargo, la mayoría de los  autores creen  que la dosis diaria de seguridad 
establecida en 2000 UI por la  FNB es demasiado restrictiva y no está basada en la 
evidencia. Existen numerosos ensayos  en los que se han suministrado dosis mucho más 
altas, sin encontrarse  en ellos ni hipercalcemia ni efectos adversos. 
•  Hipercalcemia 
El indicador más sensible para detectar toxicidad durante el tratamiento es la 
hipercalciuria definida como una relación entre el calcio y la creatininina en orina de 24 
horas mayor de 1 (Hathcock, 2007). Los estudios realizados que usan dosis de VD de 
entre 800 y 10.000 UI obtienen concentraciones séricas de calcidiol dentro de un 
intervalo normal y seguro (30 a 88 ng/mL). Por encima de esta dosis la curva dosis-
respuesta se dispara excediendo los límites de seguridad (Del Campo, 2005). 
Son muy raros los casos de intoxicación por ingesta de alimentos ni tan siquiera los 
enriquecidos en VD. Una dieta normal aporta en torno a 2,5 µg  de VD y si se utilizan 
alimentos fortificados puede llegar a 5-10 µg /d (Calvo, 2004). 
Tampoco hay registrados casos de intoxicación por exposición solar. Las personas que 
trabajan bajo el sol, al final del verano tienen concentraciones de VD equivalentes a 
haber recibido  suplementos de 70 a 125 µg /d (Barger, 2002). 
En resumen, el riesgo de toxicidad por VD en la población general es muy pequeño pues 
en el caso más extremo de una persona con una exposición solar máxima que siguiera 
una dieta con alimentos fortificados y suplementos de VD  podría llegar como mucho a 
500 nmol/l, y aun así esta concentración no se relaciona con hipercalcemia ni efectos 
adversos.  
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• Riesgo de litiasis renal 
Se ha visto cierto incremento en el riesgo de generar litiasis urinaria tras el tratamiento 
con VD y calcio: en el estudio WHY, se encontró un 17% de aumento del riesgo en 
mujeres postmenopaúsicas (Jackson, 2006), riesgo que también aparece en el 
Nurses´Health Study (Curhan, 1997). Sin embargo la existencia de potenciales factores 
de confusión hace que estos estudios no demuestren asociación causal, ni relación dosis 
respuesta. 
Los datos epidemiológicos actuales sugieren que  los suplementos de calcio y de VD 
administrados de forma aislada o conjunta no suponen un aumento del riesgo de litiasis 
renal.  En la mayoría de los estudios con suplementos de VD realizados en los últimos 15 
años no se encuentra aumento del calcio urinario (Hathcock J, 2007). Asimismo la 
suplementación con calcio y VD en personas con antecedentes de litiasis, no implica 
aumento del  riesgo basal (Levine, 1994). 
En una revisión sistemática para la actualización del Consenso SER de osteoporosis se 
ha evaluado el riesgo de litiasis renal en más de 8.000 pacientes correspondientes a 14 
estudios diferentes, que recibían tratamiento con calcio y/o otros fármacos  para la 
osteoporosis. Los cambios en el sedimento urinario y en las dosis plasmáticas de calcio 
no fueron clínicamente relevantes y quizás estuvieran en relación con el uso de otros 
fármacos para la osteoporosis. La incidencia de litiasis renal fue muy baja, tan sólo 3 
pacientes con cálculo renal ecográfico (Loza, 2011). 
• Riesgo cardiovascular del calcio 
Existe controversia sobre  un potencial riesgo cardiovascular del calcio. Así, en una 
revisión de 11 estudios doble ciego para valorar el efecto del calcio en la incidencia de 
fracturas, se comprobó un aumento del riesgo  de infarto agudo de miocardio, pero no de 
accidente cerebrovascular agudo ni de la mortalidad por evento cardiovascular (Bolland, 
2010). 
Sin embargo, otros autores han encontrado un aumento de la ratio HDL/LDL en casi un 
20% en las mujeres postmenopaúsicas sanas tratadas con suplementos de calcio, quizás 
por la unión del calcio a los ácidos grasos y biliares a nivel intestinal o quizás por el 
efecto calciotrópico directo de algunas hormonas en los adipocitos. Asimismo, en 
algunos estudios se ha visto reducción de la tensión arterial. Todo ello podría conllevar 
una disminución de hasta un 20-30% de los eventos cardiovasculares (Loza, 2011). 























2. HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 
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2.1 Hipótesis 
Dado lo extendida que está  en el mundo la hipovitaminosis D, y más en edades 
avanzadas, el presente estudio parte de las siguientes hipótesis: 
a) La prevalencia de hipovitaminosis D en la población de mayores de 65 años que 
viven en la ciudad de Madrid es elevada, a pesar de estar en una latitud con 
abundancia de luz solar.  
b) La adherencia a medidas de suplementación farmacológica de carácter preventivo 
será baja (Carbonell, 2011).  
c) El incremento en el nivel de VD  dará lugar a beneficios en la salud objetivables, con 
especial relevancia en la función física.  
Con estas premisas  se cuestiona cuál es la situación de la población mayor, cada vez 
más numerosa, adscrita a un centro de salud en un área urbana de Madrid, se plantea 
buscar factores asociados a la deficiencia de VD de cara a poder tratar a los ancianos de 
riesgo y se considera importante comprobar cómo afecta la mejora de los niveles de VD 
a las capacidades físicas y funcionales de los participantes. 
Así, se diseñan los objetivos del presente estudio. 
 
2.2 Objetivos  
1. Conocer la prevalencia de hipovitaminosis D  en personas mayores de 64 años 
residentes en una zona urbana de Madrid. 
2. Analizar si existe relación entre la deficiencia de VD y variables sociodemográficas, 
de salud y funcionalidad. 
3. Determinar el grado de adherencia a la suplementación farmacológica con calcio y 
VD  en la población estudiada a  los 3 y 12 meses. 
4. Indagar si hay relación entre adherencia y factores sociodemográficos y de salud.  
5. Estudiar  la  mejora en los niveles de  VD y los factores asociados tras un periodo de 
12 meses de suplementación farmacológica con calcio y VD.  
6. Analizar si  el ascenso del nivel de vitamina supone mejora de las variables de salud y 
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2.3 Desarrollo del estudio 
Cada uno de estos objetivos pertenece a una fase del estudio y serán analizados en los 
correspondientes capítulos  del texto del siguiente modo: 
Los objetivos 1 y 2 se desarrollarán en el capítulo 4, titulado: “Prevalencia de 
hipovitaminosis D en una cohorte de mayores de 65 años y asociación con factores 
sociodemográficos y de salud”, que se basa en el artículo: ”Déficit de vitamina D en una 
cohorte de mayores de 65 años: prevalencia y asociación con factores 
sociodemográficos y de salud” (Mateo C, Julián R, Alarcón T, Castell MV,I turzaeta JM, 
Otero A. Rev Esp Geriatr Gerontol 2014; 49(5):210-216) (anexo 2). 
Los objetivos 3 y 4 de abordarán en el capítulo 5, titulado: “Evaluación de la adherencia 
al tratamiento con calcio y vitamina D en  mayores de 65 años con hipovitaminosis”, 
basado en el artículo “Evaluación de la adherencia al tratamiento con calcio y vitamina D 
en ancianos de una zona básica de salud”  (Mateo C, Julián R, Castell M, Queipo R, 
Otero A. Rev de Calidad Asistencial in press) (anexo 3). 
Los objetivos 5 y 6 se desarrollarán en el capítulo 6, titulado: “Evaluación del cambio en 
las variables de salud tras la suplementación con calcio y vitamina D en mayores de 65 
años.” 
  























3. MATERIAL Y MÉTODO 
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3.1 Tipo de estudio 
La investigación consta de  dos partes: en la primera parte se lleva a cabo un estudio 
descriptivo transversal realizado en una cohorte observacional de ≥ 65 años residentes 
en una zona básica de salud. En la segunda parte se hace un estudio de intervención 
antes-después, donde se realiza una  suplementación farmacológica con calcio y VD. 
 
3.2 Población de estudio  
La población de referencia está formada por las personas mayores de 64 años que 
residen en el barrio de Peñagrande, perteneciente al distrito de Fuencarral-El Pardo, en 
el noroeste de Madrid. El distrito cuenta con una población de 209.165 habitantes, de los 
cuales 43.113 viven en el barrio de Peñagrande (www.ine.es. Ayuntamiento de Madrid, 
enero 2005). Esta población está asignada al Centro de Salud Dr. Castroviejo que 
depende de la Dirección Asistencial Norte del Servicio Madrileño de Salud. 
 
3.3 Muestra 
La muestra se obtiene a partir de la “Cohorte Peñagrande”, estudio de cohorte 
poblacional que se inició en mayo de 2007 y cuyo objetivo fundamental es analizar la 
fragilidad y sus factores pronósticos en los mayores de 65 años (Castell, 2010). 
Esta cohorte está formada por 814 individuos y fue creada a partir de un muestreo 
aleatorio estratificado por edad y sexo con 10 grupos homogéneos de 125 personas. En 
2011 (a partir de un nuevo muestreo aleatorio de 175 individuos de 65 a 68 años con el 
objetivo de renovar la cohorte), se añaden 127 nuevos participantes con lo que se 
obtiene una cohorte de 941 individuos. 
Descontando a los fallecidos (186), y los que no fueron localizados (182) quedan 573 
ancianos, de los cuales aceptaron realizar analítica con determinación de VD, 468 
individuos que forman la muestra de estudio (figura 7). Los 105 restantes rechazaron 
participar en el estudio o no se les realizó determinación de VD en sangre. 
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La distribución de la muestra  por edad y sexo se puede ver en la tabla 7, no  
encontrando diferencias estadísticamente significativas con los individuos de la cohorte 
Peñagrande (n= 941) 
 
Tabla 7. Distribución  de la muestra de estudio según edad y sexo. 
 Población total Hombres Mujeres 
 
n=468 218 250 
Edad Media* 76,8 (±7,3) 75,93 (±6,76) 77,5 (±7,69) 
65-69 años 18,4 20,64 16,4 
70-74 años 24,6 24,31 24,8 
75-69 años 23,1 23,68 20,8 
80-84 años 16,9 16,51 17,2 
≥85 años 17,1 12,84 20,8 
*Edad media expresada mediante media y desviación estándar. 
Población de estudio ≥ 65 años. 
Peñagrande N=4.244 

















3.4.1 Variables principales o dependientes 
Vitamina D basal 
En cada paciente se determina el valor de 25-hidroxiVD  obtenido en el laboratorio 
bioquímico del hospital de La Paz, por ensayo inmunoquimioluminiscente en analizador 
Liarson (Palex Medical) a partir de una analítica de sangre y expresado en ng/mL. Según 
el resultado de la VD los pacientes son distribuidos en 4 grupos: 
• Grupo 1-Deficiencia severa: VD menor o igual a 15 ng/mL 
• Grupo 2- Deficiencia moderada: VD entre 15,1 y 30 ng/mL 
• Grupo 3- Insuficiencia: VD entre 30,1 y 39,9 ng/mL 
• Grupo 4-Suficiencia: VD mayor o igual de 40 ng/mL. 
Cambio en nivel de vitamina D 
En cada individuo se calcula el valor de 25-hidroxiVD obtenido por el mismo método  y en 
el mismo laboratorio, tras  un período de  12 meses  de tratamiento con calcio y VD. 
Adherencia al tratamiento 
Evaluada por  dos métodos diferentes: 
1- El test de Morisky-Green (tabla 8) a los 3 meses y al año tanto para el calcio como 
para la VD. Se consideró cumplidor si responde de forma correcta las 4 preguntas. 
 
Tabla 8. Test de Morisky-Green.Tomada de: Adherencia al tratamiento farmacológico en patologías 
crónicas. INFAC (Información Farmacoterapéutica de la Comarca) 2011; 19 (1)1-6. Disponible en  
http://www.osanet.euskadi.net/cevime/es) 
Para considerar una buena adherencia la respuesta de todas las preguntas debe ser adecuada: (1=NO, 
2=SI, 3=NO, 4=NO) 
Valora si el paciente adopta actitudes correctas en relación con la terapéutica 
 1- ¿Se olvida alguna vez de tomar los medicamentos? 
  
 2- ¿Toma los medicamentos a las horas indicadas? 
  
 3- Cuando se encuentra bien, ¿deja alguna vez de tomarlos? 
  
 4- Si alguna vez le sienta mal, ¿deja de tomar la medicación? 
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2- Contaje de recetas: se cuantifica el número de recetas de calcio y VD entregadas al 
paciente y se comprueba la adecuación a la posología prescrita según el registro de la 
historia clínica informatizada. 
 
3.4.2 Variables independientes 
Las variables independientes estudiadas se  describen a continuación: 
• Variables sociodemográficas 
Edad 
Sexo 
Estado civil. Se facilitan cinco posibles opciones: 
  -Soltero 
  -Casado 
  -Viudo 
  -Separado/Divorciado 
  -Unión libre 
Nivel educativo.  Se clasifica en: 
  -Estudios primarios incompletos 
  -Estudios primarios completos 
  -Estudios secundarios ó más. 
Nivel económico. El nivel económico se evalúa  a partir de los ingresos mensuales: 
  -< 600 €/mes 
  - 600 a 1200 €/mes 
  - 1200 a 2000€/mes 
  ->2000 €/mes 
Estación del año. Se consideró como posible variable confusora, dada la oscilación en 
los niveles sanguíneos de vitamina D a lo largo del año (Moreiras, 1992; Rodríguez, 
2011). 
Tratamiento previo con VD. Se registraron los individuos que recibían suplementos de 
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• Variables de salud física 
Para intentar explicar el estado de salud físico se han recogido las siguientes variables: 
Comorbilidad 
Se define comorbilidad como la coexistencia de 2 o más trastornos de un listado de ocho 
(Martínez Velilla, 2011): 
  -Cardiopatía 
  -Patologia circulatoria 
  -Accidente cerebrovascular 
  -Diabetes mellitus 
  -Problemas respiratorios 
  -Problemas digestivos 
  -Cáncer 
  -Deterioro cognitivo 
Obesidad 
La obesidad se diagnostica usando el índice de masa corporal (IMC) o índice de 
Quetelet, que se calcula con la siguiente fórmula: 
  IMC= peso (kg)/talla (m2) 
Según las recomendaciones de la OMS (Comité de expertos de la OMS sobre obesidad 
2000) esta variable se clasifica en tres grupos: 
 
Tabla 9.  Clasificación del IMC según la OMS. Tomada de Salas J, 2007. 
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Malnutrición 
Se utiliza el Mini Nutritional Assessment (MNA) para determinar si existe malnutrición. 
Consta de 17 items (Guigoz Y, 2002) distribuidos en un test de cribaje y un test de 
evaluación. Si el de cribaje es ≥11, es normal; si es <11 hay que hacer el test de 
evaluación para ver si hay riesgo de malnutrición o malnutrición instaurada: 
 
Tabla 10. Test MNA. Tomado de Guygoz, 2002. 
 
Normal MNA ≥11 
Riesgo malnutrición Test cribaje<11 y test evaluación= 17 a 23,5 
Malnutrición establecida test de cribaje<11 y test evaluación<17 
 
Polifarmacia 
Se registra el paciente como polimedicado cuando consume 5 ó más medicamentos  
según el registro de la historia clínica del paciente (Santos, 2011). 
Insuficiencia renal 
Se considera insuficiencia renal cuando MDRD 4 ≤60 (Alcazar, 2008). 
 
• Variables de salud mental 
Para determinar el nivel de salud mental, se han recogidodos variables: 
Deterioro cognitivo 
Se explora usando el Miniexamen Cognoscitivo (MEC)  de Lobo (Lobo, 1999), con 35 
puntos. Valores ≥24 se consideran normales y <24 hay deterioro cognitivo en individuos 
≥ 65 años. 
Depresión 
Para detectar los casos de depresión se ha  usado la escala HADS, que consta de 2 
series de 7 cuestiones, una representa la subescala de depresión y la otra la de 
ansiedad. Cada ítem es valorado según una escala de 4 puntos que va desde 0 a 3. Las 
puntuaciones mayores de 10 se consideran indicativas de morbilidad y de 8 a 10 se 
consideran borderline (De las Cuevas, 1995). Se han considerado  depresivos aquellos 
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individuos con puntuaciones positivas en la escala HADS y/o en tratamiento con 
fármacos antidepresivos (Thompson, 2000). 
• Variables de funciónalidad 
Actividad física diaria 
Se mide a partir del Physical Activity Scale for the Elderly (PASE) donde se le pregunta al 
paciente sobre 9 actividades (caminar, deportes ligeros, moderados y vigorosos, trabajo 
en casa ligero y pesado,cuidado del jardín o huerta, cuidado de personas enfermas y 
niños). Con las respuestas se calcula un índice ponderado de actividad física total 
medido en minutos/semana y basado en el gasto energético diario (MET) de cada 
actividad. El valor MET atribuido a cada actividad física es: 0,5 para trabajo de casa 
ligero; 1 para caminar, deportes ligeros y trabajo de casa pesado; 2 para deportes 
moderados, cuidado de jardín o huerta, cuidar personas enfermas y niños; 3 para 
deportes vigorosos. Se considera una actividad física diaria baja cuando dicha actividad 
supone menos de 120 minutos/día (Washburn, 1993). 
Test del desempeño físico (Short Physical Perfomance Battery (SPPB) 
El SPPB también llamado test del desempeño físico o test de Guralnik (Guralnik, 1994) 
consta de tres pruebas: 
1- Equilibrio.  
Se explora  intentando que el individuo se mantenga en equilibrio de pie, con los pies en 
tres posiciones distintas: primero en paralelo, a continuación en semitámdem y por último 
en tándem durante 10 segundos. Las tres subpruebas siguen una secuencia jerárquica. 
La prueba se suspende en el momento en que la persona no puede  mantener la 
posición los 10 segundos requeridos, y en este caso no se pasa a la siguiente posición. 
Si puede realizar la prueba correctamente durante 10 segundos se le asigna 1 punto. En 
el caso del tándem se valora además el tiempo que ha permanecido en pie, otorgando 2 
puntos más si alcanzó los 10 segundos, 1 punto si estuvo entre 3 y 9,9 segundos y un 0 
en el resto de situaciones (ver cuestionario de anexo 1). 
2- Velocidad al caminar: En el test de velocidad de la marcha, el participante anda 
a su ritmo habitual una distancia de 4 metros. El test se realiza dos veces y seregistra el 
tiempo más breve de los dos. Si tarda más de 1 minuto se suspende la prueba. Se 
clasifica según el tiempo invertido en el recorrido: >8,7seg se le da 1 punto; entre 6,21 y 
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8,7 se dan 2 puntos; entre 4,82 y 6,21 se  dan 3 puntos y si ha sido <4,82 seg se  dan 4 
puntos. 
3- Prueba de levantarse de la silla: se valora si el participante se levanta y se 
sienta en una silla 5 veces, de la forma más rápida posible, registrando el tiempo 
invertido. Se le otorgan de 0 a 4 puntos: si no es capaz de hacerlo 5 veces puntúa 0, si 
tarda >16,7 segundos puntúa 1, entre 13,7 y 16,69 segundos puntúa un 2; entre 11,20 y 
13,69 puntúa un 3 y <11,20 se le da un 4. 
Estas tres mediciones se extrapolan a una puntuación estandarizada, cuyo sumatorio 
máximo es 12 puntos. Existe alteración de la función cuando la puntuación es ≤8. 
Número de caídas en el último año  
Discapacidad 
Se considera discapaz a aquel que no es capaz de ejecutar sin ayuda al menos una de 
las siguientes actividades básicas de la vida diaria (ABVD) (Cid-Ruzafa&Damián-Moreno, 
1997): 
  1-caminar a través de una habitación pequeña 
  2-bañarse o ducharse; lavarse todo el cuerpo 
3-hacer aseo personal; peinarse, cepillarse los dientes, afeitarse, lavarse la 
cara 
4-vestirse; ponerse una camisa, abotonarla, ponerse los zapatos 
 5-comer; cortar la carne, coger el vaso, beber 
 6-salir de la cama 
 7-levantarse de la silla 
 8-usar el retrete 
 
La  morbilidad, capacidad funcional (SPPB y dentro de él valoramos individualmente la 
velocidad al caminar),  y la discapacidad se valoran en cada individuo antes y después 
del tratamiento recibido, con las siguientes nuevas variables: 
Descenso de morbilidad cuando el paciente presentó disminución de una o más  
enfermedades crónicas  a partir de un listado de 8 enfermedades (cardiopatía, problemas 
de circulación, accidente cerebrovascular, diabetes mellitus, problemas respiratorios, 
problemas digestivos, cáncer, deterioro cognitivo). 
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Mejora del SPPB cuando hubo un incremento de ≥1 punto de un total de 12 ó cuando el 
nivel postsuplemento fue mayor de 8. 
Mejora de la velocidad al caminar (m/s) si la velocidad al caminar fue un 20% superior al 
final del estudio con respecto a la valoración inicial o si el valor  fue ≥1,2m/s tras la 
suplementación. 
Disminución de la discapacidad si el número de ítems de discapacidad fue menor en la 
valoración postratamiento o si en ambos fue cero. 
 
3.5 Metodología 
Los ancianos que son seleccionados para el estudio reciben una carta donde se les 
explica el objetivo y procedimiento del mismo y se les invita a participar previo 
consentimiento. El proyecto cuenta con la aprobación del Comité Ético de Investigación 
Clínica del Hospital La Paz (PI-HULP 1080). 
Los individuos son citados en el Centro de Salud de Dr. Castroviejo, donde profesionales 
sanitarios entrenados cumplimentan el cuestionario (Anexo 1). Cuando el paciente no 
puede desplazarse al Centro, el entrevistador acude al domicilio del paciente. 
La información del estudio se recoge mediante una encuesta semiestructurada  (Castell, 
2010). 
 Para responder el objetivo  número 1, se realiza una determinación sanguínea del 
nivel de VD a cada uno de los pacientes, clasificándose en los 4 grupos descritos. 
 Para conseguir el objetivo número 2, se analiza la asociación entre el nivel de VD y 
las variables sociodemográficas, de salud y de funcionalidad. 
 
Estos dos objetivos quedan analizados en el artículo: ”Déficit de vitamina D en una 
cohorte de mayores de 65 años: prevalencia y asociación con factores 
sociodemográficos y de salud” (Mateo C, Julián R, Alarcón T, Castell MV, Iturzaeta JM, 
Otero A.Rev Esp Geriatr Gerontol 2014; 49(5):210-216) (anexo 2). 
Se instaura tratamiento suplementario con calcio y VD a aquellos individuos con VD 
menor de 40ng/mL, según la pauta descrita a continuación: 
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• Grupo 1 ( VD≤ 15 ng/mL) 
1000 mg de calcio elemento+880 UI de VD/día +1 amp VD bebible (16.000 
UI)/15 dias durante 6 meses y 1 amp/mes después. 
• Grupo 2 (VD entre 15,1 y 30 ng/mL) 
1000 mg calcio elemento+880 UI de VD/día + 1 amp VD bebible/mes. 
• Grupo 3 (VD entre 30,1 y 39,9 ng/mL) 
 1000 mg calcio diario+880 UI VD/día. 
• Grupo 4 (VD ≥40 ng/mL): no suplemento. 
 
Tabla 11. Distribución del tratamiento según el nivel de vitamina D en suero. 
 




Vitamina D <16 ng/mL 
(calcio + VD) 
+ 
(VD) cada 15 días 
Grupo 2: 
Vitamina D =16- 29 ng/mL 
(calcio + VD) 
+ 
(VD) cada mes 
Grupo 3: 
Vitamina D = 30-39 ng/mL 
(calcio + VD) 
 
Grupo 4: 
Vitamina D ≥40 ng/mL 
No tratamiento 
(Calcio + VD) = 2500mg de carbonato cálcico + 880 UI de colecalciferol 
(VD) = 1 ampolla oral de 266µg calciferol 
 
El calcio suministrado es un compuesto comercial con 2500 mg de carbonato cálcico, 
que corresponde a 1000mg de calcio elemento y 880 UI de VD. Las ampollas de VD 
contienen 0,266 mg de VD calcidiol, que equivalen a 16.000 UI. 
El tratamiento es explicado verbalmente por el personal sanitario, y se entrega por 
escrito. Asimismo queda registrado en la historia clínica del participante para que se le 
dispense posteriormente la medicación en la consulta de su médico habitual. 
 Para conseguir el objetivo número 3 o analizar la adherencia al tratamiento, al cabo 
de 3 meses se cumplimenta el test de Morisky-Green en cada paciente dando un 
consejo breve para reforzar el cumplimiento. Asimismo se consulta en la historia 
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clínica el número de prescripciones que ha retirado. Lo mismo se hace a los 12 
meses del tratamiento. 
 Para el objetivo 4 se relaciona la adherencia a los 3 y 12 meses con las variables 
sociodemográficas, de salud y funcionalidad en cada individuo. 
 
Los objetivos 3 y 4 quedan analizados en el artículo: ”Evaluación de la adherencia al 
tratamiento con calcio y vitamina D en ancianos de una zona básica de salud”, aceptada 
y pendiente de su publicación en Revista de Calidad Asistencial (anexo 3). 
 Para determinar el objetivo número 5 se calcula el valor de VD tras el tratamiento 
prescrito y el cambio del valor respecto al nivel basal de VD. 
 Para el objetivo número 6 se relaciona el cambio de VD con las variables de salud y 
funcionalidad. 
 
3.6. Análisis de datos 
En primer lugar se realizó un análisis descriptivo de las variables. Se calculó la media y 
desviación estandar en el caso de las variables cuantitativas, y las frecuencias 
expresadas en porcentajes en el caso de las cualitativas con el intervalo de confianza al 
95%. 
En los diferentes análisis, se realizó un análisis bivariado mediante regresión logística 
para analizar la asociación entre la hipovitaminosis D, la adherencia farmacológica o la 
mejora del nivel de VD (variables dependientes en cada caso) y las variables 
sociodemográficas, de salud y de funcionalidad, según corresponda. 
Finalmente, se realizaron diversos análisis de regresión logística multivariante, 
introduciendo en el modelo aquellas variables que en el análisis bivariado se asociaron a 
la variable principal con una p<0,10. Se empleó una estrategia de exclusión escalonada 
de variables del modelo (backstep) Se valoró la calidad del ajuste en el modelo final 
(prueba de bondad de ajuste de Hosmer- Lemeshow y coeficiente dedeterminación de 
Nagelkerke). El análisis estadístico se hizo con el paquete SPSS 19,0 para Windows 
(SPSS, Chicago, USA).  
  























CAPÍTULO  4: 
 PREVALENCIA DE HIPOVITAMINOSIS D EN UNA COHORTE DE 
MAYORES DE 65 AÑOS Y ASOCIACIÓN CON FACTORES 
SOCIODEMOGRÁFICOS Y DE SALUD 
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4.1.1 Importancia de la vitamina D 
En los últimos años se ha demostrado el importante papel de la VD en el buen 
funcionamiento del  sistema músculoesquelético y de otros muchos sistemas del 
organismo. La deficiencia de VD se ha relacionado con enfermedades tan diversas como 
las cardiovasculares, autoinmunes, infecciosas o diversos tipos de cáncer (Mazaruela, 
2005) así como con un aumento de la mortalidad global (Melamed, 2008). 
 
4.1.2 Prevalencia de déficit de vitamina D en el mundo 
Actualmente la deficiencia de VD es considerada una pandemia (Holick y Tai, 2008), 
estimándose en mil millones el número de personas en el mundo con deficiencia o 
insuficiencia de VD (Holick, 2006) lo cual supone más de la mitad de la población 
mundial afectada, incluyendo niños y adolescentes, adultos, mujeres postmenopaúsicas 
y ancianos. Se trata pues de un problema global de salud, con diversas consecuencias 
patológicas. 
El Third National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES III) demostró una 
prevalencia de este déficit de entre un 25 y un 57% de la población adulta 
norteamericana, incluso en latitudes del sur (Looker, 2002).  
En 2001 se realizó el “Estudio de los Cinco Países”  para conocer el estatus de VD en 
Dinamarca, España, Finlandia, Irlanda y Polonia (Proyecto Optiford). En España La VD 
era menor de 25nmol/l (10ng/mL) en el 28% de los estudiados en verano, duplicándose 
en invierno. De manera global, la insuficiencia de VD afectó al 80% en ambas estaciones 
(Rodriguez, 2008). 
En 2009, la Internacional Osteoporosis Foundation (IOF) presentó una revisión sobre la 
situación de la hipovitaminosis en seis regiones del mundo: Asia, Europa, Oriente Medio, 
América Latina, Norte América y Oceanía, concluyendo que niveles por debajo de 75 
nmol/l (30ng/mL) son muy frecuentes en todas las áreas estudiadas e incluso por debajo 
de 25 nmol/l (10ng/mL) en el sur de Asia, Africa y Oriente Medio (Mithal, 2009). 
La hipovitaminosis en edades jóvenes tiene alta importancia pues condiciona en el 
máximo de masa ósea alcanzada en la tercera década de la vida, y aumenta el riesgo 
posterior de osteoporosis (Sanz-Paris, 2010). 




4.1.3 Prevalencia del déficit de vitamina D  en ancianos 
Van der Wielen et al publicaron en 1995 los resultados del estudio SENECA (Van der 
Wielen, 1995) realizado en ancianos de 19 ciudades de 12 países  europeos, que 
mostraba que el 47% de los mismos tenían valores deficientes de VD. La deficiencia 
grave, menor de 12 ng/mL fue más frecuente en los países centroeuropeos y 
mediterráneos con una prevalencia de hasta el 83% en el sur de Europa frente a un 18% 
en Noruega  (Van der Wielen, 1995). 
La deficiencia de VD afecta a todos los grupos de edad pero donde es especialmente 
prevalente es en los ancianos. Al avanzar la edad, disminuye la capacidad cutánea de 
sintetiza vitamina por inducción de la radiación ultravioleta. Para igual dosis de 
exposición solar, una persona de 70 años produce un 75% menos de VD que un joven 
de 20 años (Holick, 2004). 
En los últimos años  se han encontrado prevalencias de hipovitaminosis muy elevadas en 
España. Vaqueiro y cols. Encuentran un valor medio de VD de 17 ng/mL  en ancianos y 
un 70,3%  por debajo de 10 (Vaqueiro, 2006; Vaqueiro, 2007).Niño Martin y Pérez 
Castrillón  encuentran un 79% de insuficiencia  en mayores de 65 años,  y un 90% en los 
institucionalizados. Quesada y cols. ven cifras parecidas en población anciana (68% de 
insuficiencia en los ambulatorios y 100% en los de residencias) (Quesada, 1989). 
La Sociedad Española de Investigación ósea y del Metabolismo Mineral (SEIOMM) en 
2011 dice que la prevalencia en España de deficiencia de VD (valor por debajo de 20 
ng/mL) se  estima en un 30% en los jóvenes, entre un 50-70% en ancianos, llegando 
hasta un 87% en los mayores institucionalizados (Gómez de Tejada, 2011).  
 
4.1.4 Factores de riesgo asociados a la hipovitaminosis D 
Los principales factores de riesgo de hipovitaminosis D encontrados en la literatura se 
muestran en la tabla 12. 
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Tabla 12. Factores de riesgo de hipovitaminosis D. Tomada de Sanz-Paris, 2010. 
Mecanismo Causas 




Malabsorción intestinal Fibrosis quística, celiaquía, Crohn, 
Whipple. 
Bypass gástrico. 
Fármacos que reducen absorción de 
grasas. 
Retención Obesidad 
Aumento catabolismo Antiepilépticos, glucocorticoides,  
retrovirales. 
Ingesta escasa Lactancia materna 
Disminución síntesis de 25-OH-D Insuficiencia hepática 
Aumento pérdidas urinarias de 25-OH-D Síndrome nefrótico 
Disminución síntesis de 1-25-OH-D Insuficiencia renal crónica 
Enfermedades hereditarias Raquitismos 
Resistencia a la vitamina D 






Además de aumentar con la edad, la deficiencia de VD es mayor en latitudes más 
alejadas del Ecuador dado que en ellas el sol incide de manera oblicua sobre la 
superficie terrestre, aumentando el filtro atmosférico  de los rayos UVB. Las poblaciones 
que viven cerca de la latitud 0 y que se exponen al sol sin protección tiene en su mayoría 
niveles de VD por encima de 30 ng/mL (Lee, 2008). Asimismo en los meses de invierno 
hay menor exposición solar y menos radiaciones ultravioleta por lo que las 
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concentraciones de VD disminuyen a no ser que se compense con una dieta fortificada. 
En los adultos sanos la variación de la concentración sanguínea de VD al medirla al final 
del verano o del invierno oscila un 2% aproximadamente, aunque en ancianos puede 
variar entre un 6 y un 8% (Viljakainen, 2006). 
Determinados cambios culturales han propiciado una menor exposición solar al 
predominar la vida “dentro de casa” o el  uso generalizado de protectores solares. Así, 
una crema protectora solar del factor 15 bloquea el 99% de la producción de VD 
(Matsuoka, 1987). 
Otros factores relacionados con la deficiencia de VD  son las razas con  piel más oscura, 
que requieren mayor tiempo de exposición al sol para sintetizar la misma cantidad de VD 
(Clemens, 1982), el sexo femenino, el tabaquismo (Melamed y Munter, 2009) y el nivel 
educativo bajo, quizás por deficiencias dietéticas asociadas a la menor educación. 
Con respecto a la nutrición, varios estudios demuestran asociación inversa entre 
obesidad (medida por IMC y por el grosor del pliegue tricipital) y concentraciones 
plasmáticas de VD. Se cree que en los obesos la VD es secuestrada por el exceso de 
grasa del tejido adiposo, disminuyendo así su biodisponibilidad (Blum, 2008). Por otro 
lado, la desnutrición, valorada por la presencia de valores bajos de albúmina, se ha 
encontrado asociada de manera independiente a la hipovitaminosis D (Larrosa, 2008). 
 
4.2 Objetivos 
Los objetivos de este capítulo son: 
 Conocer la prevalencia de hipovitaminosis D  en personas mayores de 64 años 
residentes en una zona urbana de Madrid. 
 Analizar si existe relación entre la deficiencia de VD y variables 
sociodemográficas, de salud y funcionalidad. 
 
4.3 Material y método 
La población de estudio está formada por los 468 individuos pertenecientes a la cohorte 
de Peñagrande, a los que se les hizo una determinación de VD en sangre (figura 7, pag 
59). 
La distribución de la muestra  por edad y sexo se puede ver en la tabla 7 (pag.59). 
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4.3.1 Variables  
La variable principal es la determinación de VD basal en sangre. Las variables 
independientes quedan recogidas en la tabla 13 y explicadas en la pag. 61 del estudio. 
 
Tabla 13. Variables independientes del capítulo 4. 





 Estación del año 
 Tratamiento previo con VD 




 Insuficiencia renal 
Variables de salud mental Deterioro cognitivo 
Variables de capacidad funcional Caídas en el último año 
Discapacidad 
 
Siguiendo las directrices del laboratorio, se definió como “insuficiencia de VD” valores 
<30ng/mL y como “deficiencia grave” los niveles de VD <15ng/mL. 
 
4.3.2 Análisis de datos  
En primer lugar se realizó un análisis descriptivo de las variables. Se calculó la media y 
desviación estandar en el caso de las variables cuantitativas, y las frecuencias 
expresadas en porcentajes en el caso de las cualitativas con el intervalo de confianza al 
95%. 
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Se realizó un análisis bivariado mediante regresión logísticapara analizar la asociación 
entre la hipovitaminosis D y las variables sociodemográficas y las de salud. 
Finalmente, se realizó un análisis de regresión logística multivariante, introduciendo en el 
modelo aquellas variables que en el análisis bivariado se asociaron a la variable principal 
con una p<0,10. El análisis estadístico se hizo con el paquete SPSS 19,0 para Windows 




4.4.1 Descripción de la población estudiada 
Las variables sociodemográficas y de salud de la población estudiadas se recogen en la 
tabla 14. 
La edad media es de 76 años (±7,7), un poco mayor entre las mujeres (76,8± 8,0 versus 
74,8±7,1 años, p<0,01). La mayoría de ellos viven en pareja (67,5%), aunque destaca el 
número de mujeres que viven solas (un 46%) debido al alto porcentaje de viudas. El nivel 
educativo y económico es medio-alto: un 60,3% de individuos tienen al menos estudios 
primarios, y un 58,2% ingresos mensuales en el hogar superiores a 1200 €. 
Con respecto al estado de salud se aprecia que el 41,7% tienen al menos dos 
enfermedades crónicas, el 38,1% son obesos y tan solo el 2,3% presentan malnutrición. 
El deterioro cognitivo está presente en el 23,3% y el 12,1% son discapaces. Las mujeres 
presentan en general un peor nivel socioeconómico, más deterioro cognitivo y más 
discapacidad que los hombres (p<0,01). 
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 Viven solos: se incluyen los solteros, separados-divorciados y viudos. En pareja: se incluyen los casados 
o en unión libre 
2Tratamiento con VD en las dos últimas semanas 
3La comorbilidad se define como padecer≥2 enfermedades de un listado de 9 (Martínez Velilla N, 2011) 
4Insuficiencia renal si MDRD4≤60 (Alcazar, 2008) 
5Se considera discapaz a aquel que no es capaz de ejecutar sin ayuda al menos una de las 8 ABVD  





Edad 65-69 26,8 30,6 24,1 0,057 
70-79 42,0 44,0 40,5  
>=80 31,3 25,4 35,4  
Estado civil1 Viven solos 32,5 13,4 46,0 p<0,001 





































Sí 14,7 2,1 23,6 <0,001 
Comorbilidad 
(≥2 enf.) 3 
Si 41,7 43,0 40,7 P=0,623 
Obesidad(BMI≥30) Obeso 38,1 32,1 42,3 P=0,071 
Malnutrición 
(MNA <17) 
Malnutrición 2,3 1,5 2,9 P=0,537 
Polifarmacia 
(≥5 fármacos 
Si 54,3 44,0 61,5 P<0,000 
Insuficiencia renal 
(MDRD≤60)4 
Sí 30.6 21.2 37.1 <0,001 
Deterioro cognitivo 
(MNE Lobo <24) 
Deterioro 23,3 15,5 28,7 P<0,01 
Caídas último año Sí caídas 29,8 27,5 31,5 P=0,348 
Discapacidad 
(ABVD) 5 
Incapaz 12,1 6,8 15,8 P<0,01 
VD≤30ng/mL Sí 86,3 88,1 85,0 0,335 
VD<40ng/mL Sí 92,9 92,7 93,1 0,894 
VD≤15ng/mL Sí 35,3 30,6 38,5 0,075 
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4.4.2 Vitamina D en la población estudiada. Variación según estación del año 
El valor medio de la VD es de 20,3±11,7 ng/mL y oscila según la estación del año en la 
que se realizan las determinaciones entre 18,8±13,0 en invierno y 25,6±12,5 en verano 
según muestra la tabla  (p<0,001).  
Tan solo el 7,2% de la población presenta niveles de VD en sangre superiores a 40 
ng/mL  si bien entre los individuos que tomaban suplementos de VD en el momento de la 
extracción dicho porcentaje ascendía al 27,1%.  
La prevalencia de insuficiencia vitamínica (VD≤30 ng/mL) estimada en la población 
asciende al 86,3% (IC95%:83,0-89,5) siendo máxima en invierno (90,2%) y mínima en 
verano (65,0%) (p<0,001). La prevalencia de deficiencia grave (VD≤ 15 ng/mL) es del 
35,2% (95%IC: 30,8-39,7) oscilando entre el 42,0% en invierno y 24,4% en verano 
(p<0,001) (tabla 15). 
 













4.4.3 Factores asociados al déficit de vitamina D 
La figura 8 muestra la relación de la VD con la edad, y la figura 9 la distribución de la 











Invierno(n=153) 18,8 (13,0) 90,2 42,0 
Primavera(n=203) 20,2 (10,8) 87,6 36,8 
Verano (n=37) 25,6 (12,5) 65,0 24,4 
Otoño(n=75) 21,3 (10,0) 86,7 25,3 
Total(n=468) 20,3 (11,7) 86,3 35,2 
 Figura 8. Niveles de vitamina D con la edad
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La tabla 16 muestra las asociaciones encontradas con insuficiencia y con deficiencia 
grave de VD. No encontramos relación con comorbilidad, obesidad ni con malnutrición.  
 
Tabla 16. Niveles de vitamina D y variables sociodemográficas y de salud de la población. Análisis 
bivariado. 
1 
Viven solos: solteros, separados-divorciados y viudos. En pareja: casados o en unión libre 
2 
Comorbilidad: padecer≥2 enfermedades 
(17) 
3 




El paciente ha tomado suplementos de vitamina D en las dos semanas previas a la entrevista 
5






 DEFICIENCIA GRAVE 
(≤15 ng/mL) 
(%) 


































Edad (ref. ≤80 años) 1,5 0,8-2,9 0,194 2,0 1,3-3,0 <0,001 
Edad (ref. <70 años) 2,2 1,2-4,1 0,012 1,7 1,0-2,9 0,047 
Estado civil solo 













Nivel educativo: estudios 
primarios incompletos  













Nivel Económico bajo 
(ref. medio-alto) 
3,1 1,6-6,2 0,001 1,6 1,1-2,4 0,014 
Comorbilidad 
(ref.<2 enfermedades)2 
0,9 0,5-1,6 0,716 1,0 0,7-1,5 0,965 
Insuficiencia renal 
(ref. MDRD4 >60)3 
1,8 1,0-3,1 0,045 1,0 0,7-1,5 0,940 
Obesidad  
(ref. BMI<30) 
1,5 0,8-2,8 0,168 1,1 0,7-1,6 0,756 
Suplemento Vit. D4 
(ref. no suplemento) 
5,8 3,2-10,7 <0,001 5,8 2,6-13,0 <0,001 
Malnutrición  
(ref.  no malnutrición ) 
1,5 0,4-5,0 0,516 0,8 0,5-1,4 0,501 
Deterioro cognitivo  
(ref.  no deterioro) 
1,9 0,9-4,1 0,080 2,2 1,4-3,4 <0,001 
Discapacidad 
 (ref. capaz todas  ABVD)5 
1,2 0,5-3,0 0,632 2,5 1,4-4,4 0,001 
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La tabla 17 muestra el análisis multivariado, ajustado por suplementación de VD y por 
estación del año en el que se realiza la determinación. Se observa una asociación 
independiente de la insuficiencia vitamínica con la edad (un 6% por cada año más a 
partir de los 65 años), con el nivel socioeconómico bajo (OR 3,29; IC95%: 1,55-6,95) y 
con la presencia de insuficiencia renal (OR 1,99; IC95%: 1,05-3,75).  
La deficiencia grave de VD se incrementa con la edad, un 6% de media anual, es más 
frecuente en las mujeres (OR 1,80; IC95%: 1,18-2,75) y se asocia a deterioro cognitivo 
(OR 1,71; IC95%:1,04-2,83). Nuestros resultados no muestran asociación con otras 
variables sociodemográficas y de salud analizadas tras ajustar por ingesta de 
suplementos de VD y por estación del año en la que se realiza la determinación analítica. 
 
Tabla 17. Factores asociados a la hipovitaminosis D. Análisis multivariante*. 
*Ajustado por estación del año y suplemento vitamina D 
1
 R2 Nagerkerke=22, 2%;    
2











 OR IC 
(95%) 
OR IC (95%) 
Edad cuantitativa 
 
1,06 1,01-1,11 1,06 1,02-1,09 
Sexo (ref. hombre)   1,80 1,18-2,75 
Nivel Socioeconómico bajo 
(ref. medio-alto) 
3.29 1,55-6,95   
Insuficiencia Renal 
(ref. MDRD>60) 
1,99 1,05-3,75   
Deterioro cognitivo  
(ref.  no deterioro)
 
  1,71 1,04-2,83 




4.5.1 Prevalencia de hipovitaminosis D 
La prevalencia de hipovitaminosis D en los mayores del estudio es muy alta: hasta el 
86,3% presenta cifras ≤ 30ng/mL, encontrándose el valor medio de VD en 20,32 ng/mL, 
muy por debajo de los niveles deseables, (>40ng/mL) (Bernal, 2010) y dentro de los 
niveles catalogados como insuficiencia vitamínica (≤ 30ng/mL) (Bischoff-Ferrari, 2006; 
Gómez, 2011). Estos resultados son llamativos teniendo en cuenta que se trata de una 
población de mayores de 65 años con nivel socioeconómico medio-alto, normonutridos y 
no dependientes (Sanz-París, 2010; Marañón, 2011). 
Los estudios poblacionales realizados en ancianos, demuestran una prevalencia de 
hipovitaminosis muy alta si bien oscila dependiendo entre otros, del ámbito de estudio, 
del método utilizado para la determinación y muy especialmente de  los niveles 
considerados como normales. Por ello la comparabilidad puede ser limitada (Van der 
Wielen,  1995; Del Pozo,  2003; Vaqueiro, 2006; Vaqueiro, 2007; Formiga, 2008; Niño, 
2008 Rodríguez Sangrador, 2008; Rodríguez, 2011).  
Nuestros resultados muestran un  nivel de VD ligeramente superior al encontrado en 
otros estudios poblacionales europeos, que oscilan entre 10 y 17 ng/mL, si bien algunos 
fueron realizados hace varios decenios (tabla 17) (Van der Wielen, 1995; Del Pozo, 2003; 
Rodriguez,  2008 y Rodríguez, 2011). 
El estudio Euronut-SENECA se realizó en los años 1988-89 en ancianos de 12 países 
europeos con el fin de conocer los hábitos alimentarios y su repercusión en la salud de la 
población mayor de 65 años que vive en la comunidad. Se encontraron niveles <12ng/mL 
en el 47% de las mujeres y en el 36% de los hombres así como una amplia variabilidad 
entre países presentando los niveles más bajos Grecia (con 60%), España (52%), e Italia 
(42%). Los autores atribuyeron estos bajos niveles en los países del sur al tipo de ropa 
usada y a la actitud hacia la exposición solar; así en España  el 56% de los participantes 
evitaron exponerse al sol, el 45% utilizaban ropa de manga larga y los niveles medios de 
VD fueron de 21 nmol/l (8,4 ng/mL) (Moreiras, 1992). Otro factor relacionado con el mejor 
estado de VD en los países escandinavos es el mayor consumo de pescado en los 
mismos, pero el factor principal radica probablemente en el enriquecimiento de los 
alimentos en los países del norte desde hace algunos años, imitando la política de EEUU 
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donde desde 1930 suplementan sus alimentos, y en el mayor porcentaje de personas 
que toman suplementos de VD (Del Campo,  2005).  
El proyecto OPTIFORD (Towards a strategy for optimal vitamina D fortification) analizó la 
contribución de la dieta y la exposición solar al estatus de VD en mujeres de 5 países 
europeos (Dinamarca, España, Finlandia, Irlanda y Polonia). Concluyeron que el nivel de 
VD mejora en verano y empeora con la edad, y aconsejaron a la población anciana una 
adecuada exposición solar, así como un aumento en la ingesta de VD a través de la 
dieta, valorando la suplementación farmacológica de forma individualizada. Obtuvieron 
niveles medios inferiores a nuestros resultados en mujeres mayores de 70 años 
(Moreiras, 1992; Rodríguez, 2008; Rodríguez,  2011). 
En España se han publicado resultados de prevalencias de hipovitaminosis D muy 
variables, entre 30-87%, aunque no todas las muestras provienen de la población 
general, sino que muchas se han obtenido en consultas externas de reumatología o en 
pacientes hospitalizados, lo que puede limitar la comparabilidad (Aguado, 2000;Vaqueiro, 
2007;Formiga, 2008; GindeBernal,2010; Castellote, 2010; Marañón, 2011). 
Recientemente, el estudio D´AVIS realizado en ancianos que viven en la comunidad, 
aporta resultados similares a los nuestros, con un nivel medio de VD de 17 ng/mL y una 
proporción de mayores con un valor de Vitamina D <25 ng/mL del 87% (Vaqueiro,  2006; 
Vaqueiro, 2007). El estudio OCTABAIX, sobre población mayor de 85 años de Barcelona 
es el único estudio de nuestro entorno que muestra niveles superiores a los nuestros 
(tabla 18) (Formiga, 2011). 
La prevalencia de hipovitaminosis es superior cuando se trata de ancianos 
institucionalizados; Niño et al  (Niño, 2008) comparan el estatus de VD en distintos 
ámbitos obteniendo una prevalencia de hipovitaminosis (<20ng/mL) mucho mayor en los 
pacientes hospitalizados (92%) e institucionalizados (91%), que en los pacientes 
ambulatorios (79%).  
Resulta sorprendente que en pleno siglo XXI un déficit vitamínico sea tan prevalente, 
independientemente del grado de desarrollo del país, del nivel socioeconómico y de 
nutrición de los individuos así como del grado de luminosidad. En los últimos 20 años 
han mejorado ostensiblemente los hábitos dietéticos de la población; sin embargo ha 
disminuido la exposición solar y ha aumentado el uso de fotoprotectores. Estos datos 
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justificarían que en la actualidad se mantuviera o incluso incrementara la prevalencia de 
hipovitaminosis, tal como sugiere el estudio NHANES (Zashhir, 2005; Ginde, 2009). 
 


































































28 ng/mL <25ng/mL=52,5% 
<11ng/mL=14,4% 
a1ng/mL equivale a 2,5 nmol/l. Para realizar la conversión de nmol/l en ng/mL se multiplica por 0,4. 
b
 Van der Wielen RPJ, Lowik MRH, Van der Bergh, De Groot L, Haller J, Moreiras O et al. Serum vitamin D 
concentrations among elderly people in Europe.Lancet 1995; 346:207-210. 
cRodríguez  Sangrador M, Beltrán B, Quintanuilla l, Cuadrado C, Moreiras O. Contribución de la dieta y la 
exposición solar al estatus nutricional de vitamina D en españolas de edad avanzada; Estudio de los Cinco 
Países (Proyecto Optiford). Nutr Hosp 2008; 23:567-576. 
dVaqueiro M, Baré ML, Anton E, Andreu E, Gimeno C. y grupo de estudio D´AVIS. Valoración del umbral 
óptimo de vitamina D en la población mayor de 64 años. Med Clin (Barc) 2006; 127: 648–50. 
eFormiga F, Ferrer A, Riera-Mestre A, Chivite D, Nolla JM, Pujol R. High percentage of vitamin d deficiency 
in nonagenarians. J Am Geriatr Soc. 2008; 56: 2147–8. 
fFormiga F, Ferrer A, Almeda J, San José A, Gil A, Pujol R. Utility of geriatric assessment tools to identify 
85-years oldsubjects with vitamin d deficiency. JNHA 2011; 15: 110-4 
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4.5.2 Factores relacionados con el déficit de VD 
En este estudio se han analizado factores de riesgo clásicamente relacionados con la 
hipovitaminosis D. Uno de los más importantes es la edad avanzada, encontrando un 
incremento medio del 6% por año desde los 65 (tabla 17). 
Este hallazgo concuerda con la mayoría de los estudios  a nivel mundial (Mithal, 2009). 
Así, el estudio NonaSanfeliu, realizado en nonagenarios presenta niveles inferiores a 25 
ng/mL el 90,6% de los individuos (tabla 18) (Formiga, 2008). 
El mayor es más proclive a presentar hipovitaminosis D por varias causas: Por un lado la 
ingesta en general es escasa. Por otro, con el envejecimiento hay pérdida del gusto, 
trastornos de la deglución e hipoclorhidria, lo que conlleva una menor absorción tanto de 
calcio como de VD. También la producción a nivel de la piel de VD está reducida ya que 
los ancianos se exponen muy poco al sol o llevan ropas para protegerse del mismo, o 
incluso se encuentran recluidos o institucionalizado (Riobó, 2010; Sanz-París, 2010).Se 
sabe que con la edad avanzada disminuye la capacidad cutánea de síntesis de VD por 
inducción de la radiación ultravioleta. Para igual dosis de exposición solar, una persona 
de 70 años produce un 75% menos de VD que un joven de 20 años (Holick, 2007). 
Nuestros datos muestran una mayor prevalencia de deficiencia severa (y no de 
insuficiencia) en mujeres. En algunos estudios también existen valores inferiores en las 
mujeres, (Van der Wielen, 1995; Formiga, 2011) pero otros más recientes obtienen 
niveles similares entre sexos (Larrosa, 2008; Ginde, 2009). Puede haber contribuido a 
ello una progresiva concienciación del riesgo que supone la osteoporosis entre las 
mujeres tal como sugiere el que el 23,6% de las mujeres, frente al 2,1% de los hombres, 
recibieran suplementos farmacológicos de VD. 
Los individuos con bajo nivel socioeconómico tienen 3 veces más riesgo (OR 3,29) de 
presentar insuficiencia vitamínica tras ajustar por edad, ingesta de suplementos y 
estación del año en que se realizó la determinación. Este dato concuerda con otros 
estudios (Semba, 2000), si bien dicha asociación no se mantiene con la deficiencia grave 
de VD.  
Aunque se ha vinculado tanto la desnutrición como la obesidad con la hipovitaminosis D 
(Larrosa, 2008, Ginde, 2009), en el presente estudio no se aprecia asociación con 
ninguna de estas dos variables, si bien hay que tener en cuenta que la proporción de 
individuos desnutridos en nuestra población es muy baja.  
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La deficiencia severa en nuestra población es un 71% más elevada en individuos con 
deterioro cognitivo de forma independiente, y pudiera relacionarse con una ingesta más  
pobre y, sobre todo con una mayor reclusión en el domicilio, que implica menor 
exposición solar (Larrosa,  2008). 
Entre las limitaciones del estudio hay que hacer constar que éste ha sido realizado sobre 
una submuestra de la cohorte de Peñagrande formada por los supervivientes tras tres 
años de seguimiento que dieron su consentimiento para la determinación en sangre de 
VD. Si bien la distribución por edad y sexo de los participantes es similar a la del estudio 
basal de la cohorte, la validez externa de la prevalencia estimada puede ser limitada. Por 
otro lado, al tratarse de un análisis transversal no es posible realizar inferencias causales 
de hipovitaminosis, las cuales serán objeto de análisis en sucesivos estudios 
longitudinales. 
Como conclusión, y dada la  elevada prevalencia de hipovitaminosis, la Atención Primaria 
(AP) de salud tiene un papel muy importante que desempeñar en educación sanitaria con 
el objetivo de aumentar la exposición solar y la ingesta de alimentos ricos en VD. Unos 
niveles altos de VD en sangre podrían suponer grandes beneficios de salud, previniendo 
enfermedades crónicas y costosas (Gómez, 2011). Por ello, consideramos esencial que 
desde las consultas de AP se puedan determinar los valores de VD en los individuos en 
riesgo (mujeres postmenopáusicas, ancianos, pacientes en tratamiento con corticoides, 
con deterioro cognitivo, discapacidad, inmovilizados etc).  
Es indudable la asociación entre radiación solar y cáncer de piel, y desde hace décadas 
se realizan campañas anuales para conseguir una adecuada protección solar de la 
población. Sin embargo, los datos epidemiológicos disponibles muestran que hay más 
efectos positivos que negativos en una exposición “moderada” al sol (Holick, 2007; 
Rodríguez, 2008; Moan, 2008, Mithal, 2009; Rodríguez, 2011) por lo que la 
recomendación debería ir encaminada a fomentar una exposición solar moderada con 
aumento de actividades al aire libre. 
Por otro lado, hasta un 95% de los mayores en España tienen una ingesta dietética 
insuficiente que no llega a cubrir las necesidades recomendadas de VD (Rodríguez, 
2011). En 2010 la FESNAD presentó sus recomendaciones en cuanto a ingesta 
recomendada, que en las personas de más de 60 años era de 10 a 15 µg/día. Muchos 
expertos creen que estas recomendaciones deberían ser superiores siempre de cara a 
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intentar mantener los niveles por encima de 40 ng/mL. Para esto, según han demostrado 
diversos estudios de suplementación, sería necesaria la ingesta de al menos 800-
1000UI/d (20-50 µg/dia) para los adultos y personas mayores (Semba, 2000; Larrosa, 
2008; Martínez, 2010; Gómez, 2011; Marañón, 2011). Algunos autores se plantean  una 
suplementación generalizada en la población como medida de salud pública tal como se 
hace en EEUU y en los países escandinavos. A pesar de que dicha medida sería 
sencilla, muy barata (<1dolar/mes) y segura,  realmente se cree que resultaría menos 
efectiva de lo pensado a priori por la falta de adherencia a los suplementos. Resulta pues 
de gran importancia desarrollar programas educacionales para concienciar a la población 
de la necesidad de una dieta rica en calcio y VD y, con el objetivo de mantener niveles de 
VD por encima de los 40 ng/mL, suplementar de forma sistemática a todos los individuos 
que no alcancen el nivel deseado (Binkley,  2007; Gómez, 2011). 
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CAPÍTULO 5:  
EVALUACIÓN DE LA ADHERENCIA AL TRATAMIENTO CON CALCIO Y 
VITAMINA D EN MAYORES DE 65 AÑOS CON HIPOVITAMINOSIS  
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5.1.1 Definición de adherencia 
La OMS define el cumplimiento o adherencia terapéutica como la magnitud con que el 
paciente sigue las instrucciones médicas. La falta de adherencia a los tratamientos 
crónicos, y sus consecuencias negativas clínicas y económicas constituyen un tema 
prioritario de salud pública y un elemento central de la calidad asistencial (WHO, 2003;  
Rodríguez-Marín, 2006). 
Tradicionalmente se ha utilizado el término “cumplimiento” para definir el grado en que un 
paciente sigue las recomendaciones del prescriptor, pero en la actualidad se prefiere 
hablar de  “adherencia”, pues no culpabiliza al paciente y no implica pasividad de éste 
(Rodríguez-Marín, 2006;  INFAC, 2011; SMS, 2011; Nuñez,  2014).  
La adherencia engloba dos conceptos: por un lado el cumplimiento de dosis y forma de 
administración y por otro la persistencia en la duración del tratamiento prescrito 
(Rodríguez-Marín, 2006; SMS, 2011;  Nogués, 2007). 
 
5.1.2 Medición de la adherencia 
La medición de la adherencia no es fácil ya que no existe ningún método que por sí solo 
permita valorar todos los aspectos de la misma.  A esta dificultad en la medición hay que 
sumar  la falta de estandarización en las medidas del cumplimiento (Gossec, 2007)  y la 
diferencia entre la percepción que tienen el médico y el paciente al respecto (Huas, 
2010). 
Existen diferentes métodos para medir la adherencia clasificados básicamente  en  
directos e indirectos (INFAC, 2011; Gossec, 2007). Todos tienen ventajas e 
inconvenientes, y ninguno se considera de referencia. Los directos consisten en medir la 
cantidad de fármaco en muestras biológicas; son objetivos y específicos, pero 
sofisticados, caros y fuera del alcance de AP. Los métodos indirectos son los más 
utilizados, aunque tienen la desventaja de ser poco objetivos, ya que la información que 
utilizan suele provenir del propio enfermo, y en general sobreestima la adherencia al 
tratamiento (Palop, 2004). Entre los indirectos se encuentran la entrevista personalizada, 
el test de Morisky-Green, recuentos de comprimidos, monitores acoplados al envase, 
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contaje de recetas retiradas o evaluación de resultados esperados (presión arterial, 
glucemia, etc.) (Nogués,  2007; INFAC, 2011). 
El método más usado y recomendado por la mayoría de los autores es el test de 
Morisky-Green, que está validado en la población española y tiene una alta fiabilidad 
(61%) (Nogués, 2007; INFAC, 2011;  Carbonell, 2011), si bien es un test exigente pues 
precisa que las cuatro preguntas sean contestadas de forma adecuada para 
considerarse positivo (tabla 8). 
 
5.1.3 Adherencia en enfermedades crónicas 
La adherencia terapéutica en las enfermedades crónicas se ha estimado entre el 50 y 
65%(Gossec 2007)  pero en los ancianos con pluripatología y polifarmacia suele ser más 
baja, oscilando entre el 26 y el 56%.( SMS, 2011;  Crespillo, 2013). 
 
5.2 Objetivos 
Los objetivos de este capítulo son: 
 Determinar el grado de adherencia a la suplementación farmacológica con calcio y 
VD  en la población estudiada a  los 3 y 12 meses. 
 Indagar si hay relación entre adherencia y factores sociodemográficos y de salud.  
 
5.3 Material y método 
 
5.3.1 Muestra 
La muestra está compuesta por 468 personas ≥ 65 años y pertenecientes a la “Cohorte 
Peñagrande” (Castell, 2011),  a los que se realizó la determinación basal de VD. 
 
5.3.2 Variables 
La variable principal es la adherencia al tratamiento evaluada mediante dos métodos: en 
primer lugar por el test de Morisky- Green (tabla 8, pag. 60) y en segundo lugar mediante 
el contaje de recetas entregadas. 
Las variables independientes utilizadas para este análisis están recogidas en la siguiente 
tabla y descritas en la página 61 de este estudio. 
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Tabla 19. Variables independientes del capítulo 5. 





Variables de salud física Comorbilidad 
Polifarmacia 




Previo consentimiento informado, se determinó el nivel de 25-hidroxiVD en suero. 
Los participantes fueron distribuidos en 4 grupos según el valor de VD.A cada grupo se  
le pautó diferente tratamiento como se especifica a continuación (tabla 11). 
• Grupo 1 ( VD≤ 15 ng/mL) 
1000 mg de calcio elemento+880 UI de VD/día +1 amp VD bebible (16.000 
UI)/15 dias durante 6 meses y 1 amp/mes después. 
• Grupo 2 (VD entre 15,1 y 30 ng/mL) 
1000 mg calcio elemento+880 UI de VD/día + 1 amp VD bebible/mes. 
• Grupo 3 (VD entre 30,1 y 39,9 ng/mL) 
 1000 mg calcio diario+880 UI VD/día. 
• Grupo 4 (VD ≥40 ng/mL): no suplemento. 
 
A los 3 meses se cumplimentó el test de Morisky-Green en cada paciente mediante 
entrevista personal o telefónica y se aprovechó para realizar una intervención educativa 
individual y breve insistiendo en la importancia de mantener un nivel adecuado de VD 
mediante los suplementos, así como con una alimentación correcta y una exposición 
solar diaria. A los no cumplidores se les preguntó además la razón de no tomarlo. 
Lo mismo se hace a los 12 meses del tratamiento. 
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5.3.4 Análisis de datos 
En primer lugar se realizó un análisis descriptivo de las variables. Se calculó la media y 
desviación estandar en el caso de las variables cuantitativas, y las frecuencias 
expresadas en porcentajes en el caso de las cualitativas con el intervalo de confianza al 
95%. 
Se estudió la concordancia entre el test de  Morinsky Green y el contaje de recetas 
mediante el test de kappa. 
Se realizó un análisis bivariado mediante regresión logística para analizar la asociación 
entre adherencia al tratamiento y variables de salud y funcionalidad.  





5.4.1 Distribución de  la población tratada con suplementos 
De los 468 individuos a los que se determinó la VD basal, 438 (93,6%) presentaron 
hipovitaminosis D (figura 10). En 18 casos no se pautó tratamiento de VD ni calcio debido 
a que su médico consideró que estaba contraindicado (insuficiencia renal, pluripatología, 
enfermedad terminal...). En siete de los individuos a los que se les pautó tratamiento no 
se pudo constatar su grado de adherencia por pérdida de contacto (fallecimiento, cambio 
de residencia…). Por tanto, fueron tratados 413 individuos, 53,8% mujeres, y con una 
edad media de 76,6±7,2. En 24 casos se pautó dieta rica en calcio y suplemento de VD, 
evitando el calcio farmacológico por intolerancia gástrica o antecedente de litiasis. 
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. Vitamina D < 40ng/mL 
2
. Vitamina D ≥ 40ng/mL 
3
. Enfermedad terminal, pluripatológico… 
4
. Perdidos por fallecimiento o cambio de residencia 
5. Se pauta sólo vitamina D por litiasis o insuficiencia renal 
 
 
5.4.2 Características de  la población tratada con suplementos 
La media de edad de los individuos tratados fue de 76,6±7,2 años. El resto de las 
características sociodemográficas y de salud se muestran en la tabla 20. 
 
  












Pautada Vitamina D5  
5,81% 
n=24 
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Tabla 20. Características sociodemográficas y de salud de la población tratada (n=413). 
  
  




Sexo mujer 53,8 (222) 49,0-58,6 
Estado civil: vive solo 
(ref. vivir en pareja)1 
32,2 (133) 27,7-36,7 
Nivel educativo:Estudios 
primarios incompletos 
(ref. ≥ primarios completos) 
40,0 (165) 35,2-44,8 
Nivel económico bajo 
(ref. medio-alto) 
11,5 (43) 8,3-14,7 
Comorbilidad 
(ref .<2 enfermedades)2 
41,6 (172) 36,8-46,4 
Polifarmacia3 55,3 (228) 50,5-60,1 
Deterioro cognitivo4 24,2 (100) 20,1-28,3 
Discapacidad5 10,5  (43) 7,5-13,5 
 
1
. Estado civil solo: se incluyen solteros, viudos, separados y divorciados. 
2.
 Comorbilidad: si padece ≥ 2 enfermedades 
3. Polifarmacia: si consume ≥5 fármacos 
4. Deterioro cognitivo: test Minimental de Lobo <24 
5. Discapaz: no es capaz de ejecutar sin ayuda al menos una de las 8 ABVD. 
 
5.4.3 Adherencia al calcio y VD  a los 3 y 12 meses 
Aplicando el test de Morisky, la adherencia al tratamiento fue buena en el 63,9%  de los 
participantes a los 3 meses, descendiendo al 42,7% (n= 176) a los 12 meses. Los 
buenos cumplidores a los 3 meses, mantuvieron la adherencia al tratamiento en el 61,7% 
de los casos, no encontrando diferencias en función del valor previo de VD. Los 
pacientes con niveles más bajos de VD antes del tratamiento presentaron mejor 
adherencia a los 12 meses como se puede apreciar en la tabla 21. Entre los no 
adherentes a los 3 meses, el 19,3% mejoraron  el cumplimiento a los 12 meses tras la 
intervención educativa breve. 
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Tabla 21. Adherencia según test de Morisky-Green. 
Buena 
adherencia 
Total n= 413 
n (%) 
Grupo 1 (n=147) 
VD<16 ng/mL 




A los 3 meses 241 (63,9%) 91 (63,6%) 150 (64,1%) ns 
A los 12 meses 176 (42,7%) 72 (47,1%) 104 (40,2%) <0,05 
VD= Vitamina D; ns= no significativo 
Se ha evaluado la relación entre el número de recetas de calcio entregadas al paciente 
en 12 meses y el test de Morisky, observando un grado de concordancia al año bueno 
con un kappa del 69,8%; (71% de los adherentes recibieron el número de recetas 
adecuado y en el 98% de los no adherentes el número de recetas prescritas fue inferior). 
 
5.4.4 Asociación entre adherencia al tratamiento y variables 
El incumplimiento a los 12 meses se asoció con la presencia de comorbilidad (46,3% 
frente a 35,2%, p=0,027). No se encontró relación entre incumplimiento y variables 
sociodemográficas, discapacidad  ni deterioro cognitivo.  
 
5.4.5 Causas de la no adherencia al tratamiento 
Respecto a la falta de adherencia, la intolerancia digestiva fue la primera causa 
argumentada por los pacientes para no tomar calcio (37,3%), y el olvido (25%) para no 
tomar la VD, como se puede apreciar en la tabla 22. 
 
Tabla 22. Causas de no adherencia al calcio y vitamina D al cabo de 1 año. 
Calcio Causa de abandono Vitamina D 
37,3% Intolerancia gástrica 7,4% 
19,7% Olvidos 25% 
10,6% “No sabía que debía continuar” 20,7% 
5,6% Polifarmacia 15,2% 
26,8% Otros 31,5% 
 
 




5.5.1 Valoración del grado de adherencia encontrado 
La adherencia al tratamiento del déficit de VD observada en el presente estudio (63,4% a 
los 3 meses y 47,2% al año) es comparable a la de otros estudios para tratamientos 
osteoporóticos realizados en ancianos. Así el estudio RECORD, realizado en mayores de 
70 años a los que se suplementaba con calcio+VD versus placebo, obtuvo una 
adherencia (medida por un cuestionario autocumplimentado) del 68,7% a los 4 meses 
(Grant, 2005). Los estudios realizados en España sobre adherencia global obtienen unos 
resultados en torno al 50%: Núñez et al (Nuñez, 2014) encontraron un cumplimiento del 
51,7% en ancianos polimedicados y Tuesca et al (Tuesca, 2006) refirieron una 
adherencia del 53%. Otro estudio nacional realizado en personas mayores de 60 años 
diagnosticados de osteoporosis encontró cifras inferiores (del 42%) (Ferreras, 2010). A 
nivel internacional la adherencia para tratamientos antiosteoporóticos ha sido muy inferior 
(20%) (Rossini, 2006). Es importante aclarar que los estudios relativos al cumplimiento 
presentaban una metodología muy variada y heterogénea lo que dificulta su comparación 
con el presente estudio. 
La importancia de la adherencia es crucial en los tratamientos crónicos. La mayoría de 
las investigaciones sobre la administración de calcio y VD han demostrado disminución 
del riesgo de fracturas siempre que se alcance una adherencia del 75-80% (Rizzoli, 
2008; Quesada, 2011). En este sentido, el metaanálisis de Tang et al (Tang, 2011) que 
incluyó 29 ensayos en los que se administraban calcio ó calcio+VD demuestra que la 
reducción de fracturas es un 24% superior en los ensayos  con mejor cumplimiento 
(p<0,0001). El estudio WHY, que analizaba más de 36.000 mujeres entre 50 y 79 años, 
con una adherencia los 3 primeros años del 60-63% y al final (5 años) del 59%, sólo 
demostró disminución de fracturas de cadera significativa en aquellas pacientes que 
tomaban calcio+VD con adherencia al protocolo, entendiendo por adherencia el tomar el 
80% ó más del tratamiento (Quesada, 2011; Jackson, 2006). Más recientemente el 
estudio de Prince et al demostró efectos beneficiosos de la suplementación con calcio en 
cuanto a disminución de fracturas sólo en las mujeres que siguieron el tratamiento, que 
fueron un 56,8% del total (Prince, 2006). 
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5.5.2 Factores relacionados con el incumplimiento 
Al igual que en la literatura, no se ha encontrado asociación del cumplimiento con el 
sexo, el nivel económico y el nivel educativo (Rigueira, 2001).Tampoco se han 
encontrado diferencias con la edad, aunque esto probablemente se deba a que todos los 
pacientes son mayores de 65 años, y otros estudios comparan entre ancianos y gente 
más joven. Está descrito que el incumplimiento terapéutico es superior entre las 
personas de edad avanzada: varios estudios demuestran que entre un tercio y la mitad 
de los ancianos no realiza correctamente la prescripción y más del 90% toman dosis 
menores de las prescritas por su médico (Gutiérrez-Angulo, 2012). Este dato podría estar 
relacionado con una mayor prevalencia en el anciano de deterioro cognitivo, 
comorbilidad, polifarmacia o discapacidad  (Aguirrezabalaga, 2011). 
En el presente análisis se observa menor adherencia entre los individuos con 
comorbilidad, alcanzando el 46,3%  a los 12 meses, si bien no se asocia a polifarmacia ni 
a deterioro cognitivo como sí demostraron otros estudios (Fernández, 2006). 
Dado el progresivo aumento de la longevidad, desde hace años se ha considerado la 
investigación sobre la adherencia terapéutica en los ancianos un tema sanitario de 
interés prioritario. El incumplimiento es un fenómeno múltiple y complejo, analizado 
desde el punto de vista psicológico, comportamental y social, en el que influyen las 
creencias del paciente, la comunicación con el profesional sanitario, el tiempo del 
tratamiento, la naturaleza de la propia patología y el apoyo familiar y social (Baos, 1999; 
Rodríguez, 2006; Aguirrezabalaga, 2011). En este sentido, varias circunstancias han 
podido favorecer la elevada tasa de adherencia en el presente estudio, así como la falta 
de asociación con las variables sociodemográficas y de salud mencionadas: en primer 
lugar se trata de ancianos que han aceptado voluntariamente formar parte de una 
cohorte epidemiológica sobre envejecimiento y salud, por lo que son pacientes 
especialmente motivados; además el tratamiento suplementario es pautado por los 
médicos de  AP, con quienes los pacientes tienen una relación más personal que les 
genera confianza. 
Por otro lado, cabe resaltar que fueron los ancianos con niveles previos de VD más bajos 
los que mostraron un porcentaje mayor de adherencia tanto a los 3 como a los 12 meses. 
Quizás fueran los que estuvieran personalmente más motivados para cumplir el 
tratamiento porque entendieron la importancia del mismo tras la indicación médica, o 
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porque en estos pacientes los facultativos fueron más insistentes en la educación para la 
salud. 
Normalmente el incumplimiento disminuye a lo largo del tiempo de duración del 
tratamiento. En este trabajo cabe destacar que los pacientes no adherentes a los 3 
meses, se transformaron en adherentes en un 19,3% al cabo de 12 meses, tras haber 
insistido en la necesidad de tomar los suplementos. La actitud  activa del médico se 
considera un factor crucial para mejorar la adherencia, reduciendo  en lo posible el 
número de fármacos prescritos y facilitando la comprensión de la pauta posológica, con 
ayuda de calendarios u organizadores de medicación (Bueno, 2006; Grant, 2005). 
Como en otros estudios (Grant, 2005),  la principal causa de abandono fue la mala 
tolerancia gastrointestinal del calcio. Sin embargo, llama la atención el elevado 
porcentaje de pacientes que dejó de tomar la VD (20,7%) y calcio (10,6%) por “no saber” 
que tenía que continuar con el tratamiento aunque se les explicó la pauta al inicio del 
mismo y al cabo de 3 meses. La escasa motivación fue la causa fundamental del 
incumplimiento en otros trabajos (Rossini, 2006), por lo que resulta de especial 
importancia insistir en la necesidad de evaluar la adherencia de forma periódica en las 
consultas médicas. 
En nuestro medio, la participación de enfermería juega un papel de especial relevancia 
ya que  constituye un entorno ideal para la obtención de información de  los  pacientes. 
El resultado de una labor multidisciplinar y coordinada permite introducir estrategias más 
adecuadas de mejora de adherencia, que eviten la inercia terapeútica (Comité Ed ,2006;  
Haynes, 2007; Márquez-Contreras 2009; Aguirrezabalaga, 2011). 
Como conclusión cabe destacar que el anciano es considerado un paciente de riesgo 
para el incumplimiento terapéutico en el que confluyen polimedicación, elevado riesgo de 
reacciones adversas y errores de medicación; y por eso se hacen necesarias 
intervenciones que detecten y corrijan la falta de adherencia (Comité Ed, 2006;; Bueno, 
2006; Crespillo, 2013 y Fernández, 2013). 
En la Comunidad de Madrid se ha llevado a cabo un proyecto relacionado con el 
abordaje de la adherencia terapéutica denominado “Programa de Atención al Mayor 
Polimedicado” (Bueno, 2006). Estas iniciativas pueden ayudar a mejorar la adherencia, la 
seguridad, el control de las diversas patologías y en definitiva la calidad de vida 
(Crespillo, 2013; Fernández Liz, 2013). 
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6.1 Introducción 
En las últimas décadas ha habido un interés creciente por el estudio de la VD ya que la 
deficiencia de esta hormona se ha relacionado epidemiológicamente no sólo con  
alteraciones  de la salud músculoesquelética y fracturas sino con una amplia gama de 
enfermedades crónicas como las inmunológicas, metabólicas, depresión, demencia, con 
el cáncer y enfermedades infecciosas entre otras (Bikle, 2009; Saliba, 2012). Asimismo, 
se ha demostrado asociación entre hipovitaminosis D y disminución de la funcionalidad 
medida por el test de Guralnik (Semba, 2000) o con la discapacidad medida por el  índice 
de Barthel  (Vaqueiro, 2007; Larrosa, 2008). Se ha encontrado relación entre el déficit de 
VD y ancianos con prefragilidad y fragilidad, con el consiguiente aumento de la 
mortalidad. Cuando existe prefragilidad, un valor de VD  bajo se relaciona con mayor 
riesgo defragilidad y de morir, sobre todo en valores de VD por debajo de 20 ng/ml (Smit,  
2010). Es por ello por lo que de Borst considera el déficit de VD como un factor de riesgo 
de fragilidad y de riesgo universal (de Borst, 2011).  
La mayoría de las sociedades científicas consideran  que el nivel de VD en sangre 
necesario para la correcta salud ósea debe ser superior a 30 ng/mL ( Hanley, 2010; 
Holick, 2011; Gómez de Tejada, 2011;Jódar,  2014) y muchos expertos aconsejan, para 
el resto de funciones en el organismo, que sea de hasta 40 ng/mL ( Bischoff-Ferrari, 
2006), mayor de 40 ng/mL( Mazaruela M, 2005) e incluso de hasta 75 ng/mL ( Gómez de 
Tejada, 2011). 
La suplementación con VD es la medida más eficaz para tratar la deficiencia  vitamínica y 
conseguir que las personas más vulnerables lleguen al nivel óptimo, e incluso hay 
expertos que proponen estrategias de suplementación a la población global (Del Campo, 
2005). 
Si bien no hay un acuerdo unánime, las dosis recomendadas en la actualidad en 
mayores de 65 años y en pacientes con osteoporosis son 800-1000 UI/día y en pacientes 
con riesgo de déficit de VD, de 1500-2000 UI/día (Gómez de Tejada, 2014; Varsavsky, 
2014). La SEIOMM propone calcular la dosis de manera individualizada teniendo en 
cuenta que  100UI/día de vitamina incrementan 1ng/mL los niveles de VD (Gómez de 
Tejada, 2011). La Endocrine Society sugiere  50.000 UI de VD a la semana durante 8 
semanas ó 6.000 UI/día reevaluando a los 3 meses. (Holick MF, 2011). La IOF 
recomienda la misma suplementación con 800-1000 UI/día de cara a conseguir niveles 
de VD superiores a 30 ng/mL, pero en grupos de riesgo como son los ancianos 
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institucionalizados o con poca exposición solar aconsejan subir a 2000 UI/día (Jódar, 
2014).Otros autores proponen dar hasta 2600 UI/día en pacientes de entre 60 y 80 años 
(Heaney. 2006). 
Las dosis diarias, semanales y mensuales parecen igualmente efectivas aunque las 
mensuales tardan más en  mejorar los niveles (Bacon, 2009) y, por otra parte no se 
aconsejan las megadosis anuales pues hay evidencias de aumento del número de 
fracturas (Sanders, 2010). Además, es oportuno asociar la vitamina al calcio por el efecto 
sumatorio de ambos (Tang, 2007; Loza, 2001). 
Respecto a la duración del tratamiento, se aconseja, tras conseguir el nivel adecuado de 
VD, continuar con un  mantenimiento de 1.500-2000 UI/d (Holick, 2011). 
En los últimos años se han estudiado los efectos de la corrección del déficit de VD. El 
tratamiento con VD ha demostrado mejorar alteraciones tan distintas como el 
metabolismo hidrocarbonado (Michos, 2010;  Joergensen, 2010.), la fracción de eyección 
cardiaca (Dalbeni, 2014) o el deterioro cognitivo (Annweiler, 2010). La suplementación en 
ancianos ha conseguido mejorar la fuerza muscular, el equilibrio y la calidad de vida 
(Hoffman, 2015). En cualquier caso queda mucho por estudiar al respecto. 
Dada la magnitud del problema, nos planteamos suplementar con calcio y VD a una 
población de más de 65 años, durante 12 meses, y evaluar la mejora del déficit de 
vitamina y si éste se relaciona con mejora de variables de salud y funcionalidad. 
 
6.2 Objetivos 
Los objetivos de este capítulo son: 
 Estudiar  la  mejora en los niveles de  VD y los factores asociados tras un periodo 
de 12 meses de suplementación farmacológica con calcio y VD.  
 Analizar si  el ascenso del nivel de vitamina supone mejora de las variables de 
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6.3 Material y método 
 
6.3.1 Muestra 
La muestra está compuesta por 468 personas≥65 años y pertenecientes a la “Cohorte 
Peñagrande” (Castell, 2011),  a los que se realizó la determinación basal de VD en suero 
y, posteriormente se les propuso tratamiento suplementario. 
 
6.3.2 Variables 
6.3.2.1 Variable principal 
Cambio en nivel de vitamina D 
Se analiza el cambio en el  nivel de VD en sangre, medida en ng/mL, tras la 
suplementación con calcio y VD durante 12 meses. El suplemento prescrito dependió del 
nivel previo de  vitamina (tabla 11, pag.67). 
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6.3.2.2 Variables independientes 
Las variables independientes estudiadas están recogidas en la siguiente tabla y descritas 
en la página 61 de este estudio. 
 
Tabla 23. Variables independientes del capítulo 6. 





Variables de salud física Comorbilidad 
Obesidad 
Polifarmacia 
Variables de salud mental Deterioro cognitivo 
Depresión 
Variables de capacidad funcional Prueba desempeño físico.SPPB  
Velocidad al caminar 
Discapacidad 
: 
La comorbilidad y las variables de capacidad funcional se valoran en cada individuo 
antes y después del tratamiento recibido, dando lugar a las siguientes variables: 
Descenso de morbilidad cuando el paciente presentó  disminución de una o más  
enfermedad crónica  a partir de un listado de 8 enfermedades (cardiopatía, problemas de 
circulación, accidente cerebrovascular, diabetes mellitus, problemas respiratorios, 
problemas digestivos, cáncer, deterioro cognitivo). 
Mejora del SPPB cuando hubo un incremento de ≥1 punto de un total de 12 ó cuando el 
nivel postsuplemento fue mayor de 8. 
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Mejora de la velocidad al caminar (m/s) si la velocidad al caminar fue un 20% superior al 
final del estudio con respecto a la valoración inicial o si el valor  fue ≥1,2m/s tras la 
suplementación. 
Disminución de la discapacidad si el número de ítems de discapacidad fue menor en la 
valoración postratamiento o si en ambos fue cero. 
Se recogieron  las variables: adherencia a los 3 meses y adherencia a los 12 meses para 
el calcio y la VD, según el test de Morisky-Green como se describe en la página 60 de 
este estudio.  
 
6.3.3 Metodología 
En cada paciente se registraron las variables descritas y se hizo una determinación 
sanguinea  basal de VD. Los ancianos fueron distribuidos en cuatro grupos según el 
valor vitamínico, y tratados como puede verse en la tabla 11. 
 
Tabla 11. Distribución del tratamiento según el nivel de vitamina D en suero.  
 




Vitamina D <16 ng/mL 
(calcio + VD) 
+ 
(VD) cada 15 días 
Grupo 2: 
Vitamina D =16- 29 ng/mL 
(calcio + VD) 
+ 
(VD) cada mes 
Grupo 3: 
Vitamina D = 30-39 ng/mL 
(calcio + VD) 
 
Grupo 4: 
Vitamina D ≥40 ng/mL 
No tratamiento 
(Calcio + VD) = 2500mg de carbonato cálcico + 880 UI de colecalciferol 
(VD) = 1 ampolla oral de 266µg calciferol 
 
Al cabo de tres y doce meses se valoró el grado de adherencia al tratamiento, 
cumplimentando el test de Morisky-Green (tabla 8, pag. 60). Al  año se determinaron 
nuevamente el valor de VD en sangre y las variables de capacidad funcional. 
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6.3.4 Análisis de datos 
En primer lugar se realizó un análisis descriptivo de las variables. Se calculó la media y 
desviación estandar en el caso de las variables cuantitativas, y las frecuencias 
expresadas en porcentajes en el caso de las cualitativas con el intervalo de confianza al 
95%. 
Se realizó un análisis bivariado mediante regresión logística. Se calculó la relación de las 
variables sociodemográficas, de salud y funcionalidad con el cambio en el nivel de VD 
mediante el cálculo de Riesgo Relativo (RR) y su Intervalo de Confianza al 95% (IC95%).  
Finalmente, se realizaron análisis de regresión logística multivariante, ajustando por 
variables sociodemográficas y de salud. Para el análisis estadístico se utilizó el paquete 
SPSS 19,0 para Windows (SPSS, Chicago, USA). 
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6.4 Resultados 
De los 468 de la muestra inicial, el total con hipovitaminosis fue de 438 (93,6%), como se 
ve en la  figura 11. En 18 casos no se pautó tratamiento de VD ni calcio debido a que su 
médico consideró que estaba contraindicado (insuficiencia renal, pluripatología, 
enfermedad terminal). En 7 de los individuos a los que se les pautó tratamiento no se 
pudo constatar su grado de adherencia por pérdida de contacto (fallecimiento, cambio de 
residencia o rechazo a participar en la segunda determinación). Por tanto, fueron 
tratados 413 individuos, de los cuales, obtenemos valor de VD antes y después de la 
suplementación en 355 casos. 
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El valor medio de VD  basal fue de 18,9±7,9 ng/mL y el valor de VD postratamiento fue 
de 34,5±15,0 ng/mL. El incremento medio del nivel de VD en sangre fue de 
15,6±16,2ng/mL y el porcentaje de participantes que mejoró por encima del 20% fue del 
75,2%. 
Los individuos con buena adherencia medida por el test de Morisky-Green tuvieron 
mayor incremento del nivel de VD: a los 3 meses  el 86,6% de los adherentes tiene un 
incremento superior al 20%, frente al 64% de los no adherentes; y al cabo de 1 año el 
89,9% de los adherentes frente al 64,65 de los no adherentes(p<0,001). 
Se analizó la relación entre el aumento del nivel de VD en sangre y factores 
sociodemográficos (edad, sexo, estado civil, nivel educativo y económico) no 
encontrando ninguna relación con estas variables. Con respecto a las variables de salud, 
la obesidad, polifarmacia, depresión y  deterioro cognitivono se relacionaron con el 
aumento en el nivel de VD en el análisis bivariado. 
En el modelo multivariado descrito en la tabla 24 se observa que la ausencia de 
comorbilidad y el nivel basal de VD <15 ng/mL fueron predictores de incremento en el 
nivel en sangre de VD tras las suplementación, ajustando por edad, sexo y adherencia al 
tratamiento. 
  
Tabla 24. Factores asociados al incremento de VD en sangre. Análisis multivariado. 
 
 RR (IC 95%) 
Ausencia de comorbilidad 2,16 (1,18-3,94) 
Vitamina D <15ng/mL 10,01 (4,26-23,77) 
Ajustado por edad, sexo y adherencia al tratamiento 
R2 Nagelkerke 32,6% 
 
Se estudiaron variables cambiantes con el tiempo. La tabla 25 muestra que los individuos 
que han mejorado el nivel de VD más de un 20% tienen dos veces más  probabilidad de 
mejorar en el test de desempeño físico, SPPB. Dicha mejora no varía tras ajustar el 
análisis por edad, sexo y comorbilidad. 
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Tabla 25. Mejora de la función (SPPB) asociada a la mejora en el nivel de VD en sangre. 
 
 OR IC 95% 
Crudo 2,16 1,24-3,77 
Ajustado por edad y sexo 2,06 1,13-3,78 
Ajustado por edad, sexo y comorbilidad 2,06 1,13-3,77 
 
Las variables descenso de morbilidad, mejora de la velocidad al caminar y disminución 
de la discapacidad no se asociaron a incremento del nivel de VD en sangre, ajusado por 




6.5.1 Mejora del nivel de vitamina D tras el tratamiento 
Parece demostrado que la suplementación es lo que más influye en mantener un nivel 
adecuado de VD (Lauretani, 2012). En este estudio los suplementos mejoran claramente 
el valor medio de la VD, con un considerable porcentaje de pacientes (el 75,2%) con 
incremento superior al 20%. Consideramos importante reflexionar acerca de la 
posibilidad de suplementar de forma generalizada los alimentos tal como se hace en 
países anglosajones y escandinavos. 
 
6.5.2 Mejora del nivel de vitamina D y variables sociodemográficas 
No encontramos relación entre la mejora de VD y variables sociodemográficas. En la 
literatura tampoco hay nada descrito al respecto, salvo que entre los ancianos de mayor 
nivel educativo hay más predisposición a tomar suplementos de VD (Castro, 2013). 
 
6.5.3 Mejora del nivel de vitamina D y adherencia 
Respecto a la mejora del nivel vitamínico en aquellos individuos que cumplen bien el 
tratamiento, está demostrado que cuando hay buena adherencia de calcio y VD mejoran 
los efectos de éstos a nivel esquelético (Tang,  2007) por lo que es lógico pensar que la 
adherencia lleva parejo un ascenso en el nivel de vitamina. Además, cabe destacar que 
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la muestra tiene un porcentaje elevado de adherencia quizás por tratarse de individuos 
especialmente motivados  al formar parte de una cohorte epidemiológica. 
 
6.5.4 Mejora del nivel de vitamina D y nivel bajo previo de vitamina 
Llama la atención la asociación  entre mejora de VD y  nivel previo bajo de vitamina, 
ajustado por adherencia. Abizanda encuentra una mejora en la funcionalidad y calidad de 
vida en ancianos institucionalizados, superior en aquellos  con nivel previo más bajo de 
VD (Abizanda, 2015). 
Los individuos con déficit mayor  son lógicamente los que tienen más margen de mejora 
y en los que pueden verse más precozmente los efectos de los suplementos y de los 
consejos respecto a  cambios  en hábitos de vida como  una dieta con mayor aporte de 
calcio y VD  o  en aumento de  la exposición solar. 
Aunque no hay consenso para un screening y suplementación universales (Moyer, 2013), 
sí está justificado suplementar a los grupos más vulnerables como son los ancianos con 
valores de VD muy bajos, donde se ha evidenciado la disminución del número de caídas 
y fracturas (Gillespie,  2009) entre otros efectos beneficiosos. 
   
6.5.5 Mejora del nivel de vitamina D y comorbilidad 
En el presente estudio la ausencia de comorbilidad incrementa el doble el nivel de VD en 
los pacientes, ajustado por edad, sexo y adherencia. Es lógico que las personas sin 
comorbilidad  tengan mayor capacidad de síntesis, absorción intestinal y metabolismo de  
VD así como mayor exposición solar (Bhan, 2010). 
   
6.5.6 Mejora del nivel de vitamina D y variables de salud y funcionalidad 
La mayoría de los estudios hechos en ancianos demuestran que la suplementación con 
VD mejora la fuerza muscular (Swanenburg, 2007; Rejnmark, 2011;   Beaudart,2014), el 
equilibrio (Skalska,  2012; Beaudart, 2014) o ambos(Bogaerts, 2011; Muir, 2011) con 
importante reducción del número de caídas y fracturas(Faulkner KA, 2006; Rivlin  RS, 
2007; López-Torres  2011; Karlsson MK, 2013). En este sentido, Bischoff-Ferrari 
encuentra una mejora del equilibrio en ancianos tras dar suplementos, que justifica hasta 
un 60% de disminución de las caídas (Bischoff-Ferrari, 2006). Los beneficios en la 
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función son especialmente significativos en personas con niveles  previos bajos de 
vitamina (Gillespie 2009). 
 Cuando  además de suplementos de VD se añaden programas de ejercicio, se objetiva 
aumento de la fuerza, de la velocidad y del equilibrio (Vásquez-Morales 2013). 
En el presente estudio, los individuos con mejoría del nivel de VD  tienen un mejor 
resultado en el SPPB, que incluye velocidad al caminar, equilibrio y potencia muscular en 
extremidades inferiores,  ajustándolo  por edad, sexo y comorbilidad. Esto coincide con 
estudios publicados como el de Abizanda P, López MD et al  en España en 2015 en 
ancianos de más de 70 años institucionalizados donde se constata mejoríadel SPPB tras 
un tratamiento con calcio y VD, en este caso junto con una dieta rica en fibra y proteínas 
y un programa de ejercicio 5 días en semana. La mejoría fue superioren aquellos 
ancianos con niveles previos más bajos de VD y con mayor deterioro de la función 
(Abizanda, 2015). 
Los resultados obtenidos en este estudio corroboran la importancia de mantener a los 
mayores de 65 años con niveles de VD por encima de 30 ng/mL de cara a mantener su 
funcionalidad (Jódar,  2014). Para ello, los  mecanismos  con los que contamos son: por 
un lado la dieta enriquecida con VD, llevada a cabo en países anglosajones y 
escandinavos; por otro lado aconsejar la exposición solar diaria,que podría ser suficiente 
con unos 15 minutos diarios (Heany, 2003) sin que ello aumentara los riesgos cutáneos 
propios del sol; y por último, la administración de suplementos a la población de riesgo 
como son los ancianos frágiles (Marcinowska-Suchowierska, 2010;  Holick , 2011; Reid , 
2014). 
La American Academyof Family Physicians (AAFP) dentro de sus recomendaciones del 
2015  aconseja  el ejercicio y los suplementos de VD en mayores de 65 años con un 
grado B de recomendación (Summary of Recomendations for Clinical Preventive 
Services marzo 2015. AAFP) a pesar de que tanto en EEUU como en Canadá los 
alimentos están enriquecidos con VD. Dado que en los países mediterraneos no hay 
costumbre de enriquecer los alimentos con VD, nuestros ancianos tienen a priori un 
riesgo superior de deficiencia vitamínica.  
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Las conclusiones que obtenemos como resultado del estudio realizado son las siguientes: 
 
CONCLUSIONES RESPECTO  A LOS OBJETIVOS NÚMERO 1 Y 2 
1º. La prevalencia de hipovitaminosis en personas mayores de 64 años es muy alta. La 
prevalencia de deficiencia grave (VD≤15 ng/mL) es del 35,2% (95%IC: 30,8-39,7) oscilando 
entre el 42,0% en invierno y 24,4% en verano (p<0,001). 
2º. La insuficiencia vitamínica aumenta con la edad (un 6% por cada año a partir de los 65 
años) y con el nivel socioeconómico bajo (OR 3,29; IC95%: 1,55-6,95). La deficiencia grave 
de vitamina D aumenta con la edad, un 6% de media anual, es más frecuente en las 
mujeres (OR 1,80; IC95%: 1,18-2,75) y se asocia a deterioro cognitivo (OR 1,71; 
IC95%:1,04-2,83). 
 
CONCLUSIONES RESPECTO  A LOS OBJETIVOS NÚMERO 3 y 4 
3º. El grado de adherencia a los suplementos de VD  y calcio en nuestra población es alta a 
los tres meses, pero desciende notablemente a los 12 meses. La intervención educativa 
breve realizada en aquellos que no cumplían la adherencia a los 3 meses mejora en un 
19,3% en el control de los 12 meses. 
4º. La falta de adherencia a los suplementos de VD  y calcio está asociada a la presencia de 
comorbilidad (46,3% frente a 35,2%, P=0,027), y ello puede ser un indicador de 
incumplimiento en las consultas de Atención Primaria. 
 
CONCLUSIONES RESPECTO  A LOS OBJETIVOS NÚMERO 5 y 6 
5º. La suplementación con calcio y VD es una medida eficaz para aumentar el nivel medio 
de vitamina en sangre. El incremento medio de los niveles de VD es de 15,6±16,2 ng/mL, 
con una mejora superior al 20% en el  75,2% de los casos. 
6º. El incremento más manifiesto se obtiene en los individuos con niveles más bajos de VD 
(<15ng/mL) y sin comorbilidad (RR: 10,01; IC95%:4,26-23,77 y RR:2,16; IC95%:1,18-3,94 
respectivamente). 
7º. El incremento en el nivel sanguíneo de VD tras un año de suplementación supone una 
mejora de la funcionalidad medida por el SPPB (OR: 2,06; IC95%:1,13-3,77). 
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El descubrimiento de la amplia gama de funciones de la VD, además de la esquelética ya 
conocida, ha sido motivo de numerosos estudios en laúltima década. La repercusión que 
tiene la deficiencia de VD en el organismo y la necesidad o no de suplementar a la 
población es un tema abierto a debate en la actualidad. 
En medio de esta controversia y respondiendo a distintos objetivos, este estudio intenta 
aportar algo de luz, respecto al alcance del problema en la población anciana, que cada 
vez es más numerosa en las consultas dado el progresivo envejecimiento de la población 
española. 
Objetivos: Conocer la prevalencia de hipovitaminosis D en los mayores de 64 años y 
analizar las variables asociadas a la deficiencia. Estudiar el grado de adherencia al 
tratamiento suplementario con calcio y VD. Comprobar la mejora de los niveles de VD y 
si esto supone mejora de las variables de salud y funcionalidad. 
Métodos: Como fuente de datos se ha utilizado la “Cohorte Peñagrande”, estudio 
poblacional para analizar la fragilidad y sus factores pronósticos en mayores de 64 años. 
Forman parte de la muestra inical del estudio 468 individuos en los que se determinó el 
valor de VD basal y, según éste, se pautó tratamiento suplementario con calcio y VD. Al 
cabo de 1 año se valoró de nuevo el valor de vitamina. 
Se analizaron variables sociodemográficas, de salud y funcionalidad antes y después del 
tratamiento. La adherencia a los suplementos fue medida por el test de Morisky-Green a 
los 3 y 12 meses. 
Resultados: El valor basal medio de VD es de 20,32±11,7 ng/mL, y existe una 
deficiencia grave de VD del 35,2% (IC95%: 30,8-39,7). La insuficiencia vitamínica 
aumenta con la edad (un 6% por cada año a partir de los 65 años) y con el nivel 
socioeconómico bajo (OR 3,29; IC95%: 1,55-6,95). La deficiencia grave de vitamina D 
aumenta con la edad, un 6% de media anual, es más frecuente en las mujeres (OR 1,80; 
IC95%: 1,18-2,75) y se asocia a deterioro cognitivo (OR 1,71; IC95%:1,04-2,83). 
De los 468 individuos, 438 tenían hipovitaminosis y fueron tratados 413. El grado de 
adherencia al tratamiento fue del 63,9% a los 3 meses y desciende al 42,7% a los 12 
meses. El incumplimiento al año se asoció a la presencia de comorbilidad (46,3% frente 
a 35,2%, p=0,027). 
De los 438 individuos tratados, se obtuvo valor de VD antes y después del tratamiento en 
355. El incremento medio de los niveles de VD es de 15,6±16,2 ng/mL, con una mejora 
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superior al 20% en el  75,2% de los El aumento más manifiesto se obtiene en los 
individuos con niveles más bajos de VD (<15ng/mL) y sin comorbilidad (RR:10,01; 
IC95%:4,26-23,77 y RR:2,16; IC95%:1,18-3,94 respectivamente). Los pacientes que 
mejoran el nivel vitamínico más de un 20% tiene 2 veces más probabilidad de mejorar la 
funcionalidad medida por el SPPB(OR: 2,06; IC95%:1,13-3,77). 
Conclusiones: La prevalencia de déficit de VD es alta en la población anciana, y 
aumenta con la edad y con el deterioro cognitivo. La adherencia es mejor en aquellos 
con nivel menor de vitamina y con ausencia de comorbilidad. La mejora del nivel de VD 
es importante tras la suplementación y supone una mejora de la capacidad funcional de 
los individuos. 
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13. ANEXO  1: CUESTIONARIO 
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NOMBRE Y APELLIDOS:___________________________ Nº de CUESTIONARIO: 
FECHA DE ENTREVISTA:_______________ENTREVISTADOR:_____________ 
 
Hora de inicio:  
a) Participa: 
0. Domicilio  
1. Acude 
 
b) No participa: 
2. No localizado en 3 ocasiones (día y turno) 
Fecha 1………………  M/T   fecha 2………………… M/T     Fecha 3 …………………… M/T 
 
3. Rehúsa.         Apuntar  motivo …………………………… 
4. Otras situaciones  
4.1   Cambio a domicilio no accesible para la entrevista. 
4.2   Está en una residencia no accesible para la entrevista. 
4.3   Defunción.  Fecha (dd/mm/aa)… __ __ / __ __ / __ __ __ __   
4.4   Otras …………………………….. 
 
A. INFORMACIÓN DEMOGRÁFICA  
 
P_A1. EDAD   /           / 
 
P_A2. SEXO  Hombre   1  Mujer 2  
 
A1. ¿CUAL ES SU ESTADO CIVIL? 
. Soltero .......................................................... 1 (no preguntar A4). 
. Casado/cohabitan ........................................ 2 
. Separado/Divorciado ................................... 3 (no preguntar A4). 
. Viudo ............................................................ 4 (no preguntar A4). 
. Unión Libre (pareja de hecho) ..................... 5 
. Conviven separados………………………….6. 
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P_G12 ¿Me podría decir aproximadamente cuales son los ingresos totales de su casa en un mes?   
• Menos de 300…………1 
• De 300 a 600…………..2 
• De 600 a 1200…………3 
• De 1200 a 2000………..4 
• Más de 2000…………...5  
• Ns/nc……………………9 
 
X1. Piense en los ingresos mensuales de su casa, ¿diría usted que con ellos llegan a fin de mes?  
1. Muy mal. 




NE1.- ¿Qué nivel de estudios tiene?  
1A ¿Hasta qué edad estudió?_________ 
1B 
o No sabe leer ni escribir………………...1 
o No terminó los estudios primarios…...2 
o Estudios primarios completos……..…3 
o Estudios secundarios/bachiller……....4 
o Uiversidad………………………….……5 
 
NE2.- ¿Cuál ha sido su profesión  principal? (Entrevistador: contestar en clasificación y escribir profesión. Anotar un 
máximo de 2 
o Campo………………………………..1 
o Trabajo manual no cualificado……..2 




o Ama de casa………………….………7 
 
NE2A) Especificar en todos       ____________________________________________ 
 
B. MINIMENTAL (LOBO) 
 
Las siguientes preguntas son acerca de su 
memoria y concentración 
Valor 0= error; Valor 1= correcto. 
Valor 9= no preguntado/rehúsa contestar. 
Entrevistador: asegurarse de no hay ningún calendario 
cerca donde el entrevistado pueda mirar. 
 
ORIENTACION 
B1;P_MM1.- ¿En que año estamos? 
0 ….1….9. 
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B2;P_MM2.- ¿En que estación del año estamos?  
0 .....1….9       
B3;P_MM3.- ¿Qué día del mes es hoy? 
0 ….1….9                 
B5;P_MM4.- ¿En que mes estamos? 
0 ….1…..9                
B4;P_MM5.- ¿Qué día de la semana es hoy? 
0 .…1…..9                 
B10;P_MM6.- ¿En que lugar estamos? 
0 ….1…..9                
B9;P_MM7.- ¿En que planta o piso? 
0 ….1…..9                 
B7;P_MM8.- ¿En que ciudad? 
0 ….1…..9                 
B6;P_MM9.- ¿En que provincia? 
0 ….1…..9             
P_MM10.- ¿En que país? 
0 ….1…..9                 
FIJACIÓN: 
B11;P_MM11.- Repita estas palabras hasta que las 
aprenda (luego se las voy a volver a preguntar): 
 
Balón,   bandera,  árbol. 
Señalar el nº de palabras correctas (hasta 5 intentos) 
…..,…. 0…...1…..2…….3……9 
 
CONCENTRACIÓN Y CÁLCULO: 
B12;P_MM12.- Si tiene 30 euros y me va dando de 3 
en 3,¿Cuántos le van quedando?, (hacer 5  





B14;P_MM13.- ¿Recuerda las tres palabras que he 
dicho antes?  Señalar el nº de palabras 
correctas................................0…1…2…3……9 
 
LENGUAJE Y CONSTRUCCION 
B16;P_MM14.- Mostrar un bolígrafo. ¿Qué es esto?
 0…1….9 
B15;P_MM15.- Mostrar un reloj. ¿Qué es esto?
 .......0…1…..9 
B17;P_MM16.- Repita la frase: “En un trigal había 5 
perros” 
…………… 0…1……9 
B19:P_MM17.- (Señalar el nº de acciones correctas) 
19A.    Coja este papel con la mano derecha 
19B.     dóblelo por la mitad y  
19C.     póngalo encima de la mesa 
0…..1……2….…3…….9 
 
B18;P_MM18.- Lea esto y haga lo que dice:  
CIERRE LOS OJOS 0….1….9 
 
B20;P_MM19- Escriba una frase (sujeto y 
predicado):   0…1…9 
 
B21;P_MM20.- Copie este dibujo.(pentágonos) 
0…1…9 
 
(Entrevistador: comprobar que están todos los items 
rellenados) 





- 162 - 
 
SECCIÓN  D:     COMORBILIDAD 
“A continuación me gustaría preguntarle sobre el número de enfermedades que usted padece.  Me 
referiré solo a las enfermedades y sintomas que ha padecido al menos durante tres meses o para los 
cuáles ha necesitado ser tratado o seguido por un médico por un periodo de tiempo más largo.” 
 
¿Padece o ha padecido alguna vez alguna de las siguientes enfermedades?:Si dice SI, especificar cuál: 
D1 Problemas pulmonares crónicos (asma, 
enfermedad pulmonar crónica, 
bronquitis o enfisema) 
No  Si  
_______________________ 
D2_1 Padece de hipertensión No Si _______________________ 
D2_2 Enfermedades Cardiovasculares 
(problemas del corazón) 
No Si _______________________ 
D3 Enfermedad arterial 
periférica(problemas en las arterias de 
las piernas) 
No  Si _______________________ 
D4 Diabetes mellitus 
(azúcar en la sangre) 
No  Si _______________________ 
D5 Accidente cerebro vascular 
(ictus o derrame cerebral) 
No  Si _______________________ 
D6 Cáncer 
(o tumor maligno) 
No Si _______________________ 
D7 Enfermedad digestiva No Si _______________________ 
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SECCIÓN  E:    MEDICACIÓN 
Voy a preguntarle sobre las medicinas que usted usa  
(se les pedirá previamente por teléfono traer las cajas de los medicamentos): 
E1 ¿Ha tomado usted alguna medicación prescrita por un médico EN LAS ÚLTIMAS DOS 
SEMANAS(TANTO AGUDA COMO CRÓNICA)? 
(Nota: preguntar por PASTILLAS PARA DORMIR O TRANQUILIZANTESde forma explícita) 
1. no    ir a sección F 
2. si  
E2 (Si "si": )  ¿Podría enseñarme toda la medicación que usted está usando actualmente?. 
  1. Si trae. 
  2. No trae. 
Escribir en LETRAS MAYUSCULAS usando las cajas de medicamentos ¡ESCRIBIR DE FORMA CLARA! 
a) 1. …………………………………………………marca comercial 
2. …………………………………………………dosis                                                                                
3. …………………………………………………frecuencia por día 
4. …………………………………………………forma de dosificación (oral, s.c, im, inhalada, etc). 
5.  ¿Cuánto tiempo lleva tomando esta medicina? 
1. Menos de un mes 2. De un mes a un año 3. Más de 1 año 9. Ns/Nc. 
b) 1. …………………………………………………marca comercial 
2. …………………………………………………dosis                                                         
3. …………………………………………………frecuencia por día 
4. …………………………………………………forma de dosificación 
5.  ¿Cuánto tiempo lleva tomando esta medicina? 
1. menos de un mes 2. De un mes a un año 3. Más de 1 año 9. Ns/Nc. 
c) 1. …………………………………………………marca comercial 
2. …………………………………………………dosis                                                           
3. …………………………………………………frecuencia por día 
4. …………………………………………………forma de dosificación 
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5.  ¿Cuánto tiempo lleva tomando esta medicina? 
1. menos de un mes 2. De un mes a un año 3. Más de 1 año 9. Ns/Nc.d)  
d)    1. …………………………………………………marca comercial 
2. …………………………………………………dosis                                                    
3. …………………………………………………frecuencia por día 
4. …………………………………………………forma de dosificación 
5.  ¿Cuánto tiempo lleva tomando esta medicina? 
1. menos de un mes 2. De un mes a un año 3. Más de 1 año 9. Ns/Nc. 
e) 1. …………………………………………………marca comercial 
2. …………………………………………………dosis                                                        
3. …………………………………………………frecuencia por día 
4. …………………………………………………forma de dosificación 
5.  ¿Cuánto tiempo lleva tomando esta medicina? 
1. menos de un mes 2. De un mes a un año 3. Más de 1 año 9. Ns/Nc. 
f)     1. …………………………………………………marca comercial 
2. …………………………………………………dosis. 
3. …………………………………………………frecuencia por día 
4. …………………………………………………forma de dosificación 
5.  ¿Cuánto tiempo lleva tomando esta medicina? 
1. menos de un mes 2. De un mes a un año 3. Más de 1 año 9. Ns/Nc. 
g) 1. …………………………………………………marca comercial 
2. …………………………………………………dosis                                                        
3. …………………………………………………frecuencia por día 
4. …………………………………………………forma de dosificación 
5.  ¿Cuánto tiempo lleva tomando esta medicina? 
1. menos de un mes 2. De un mes a un año 3. Más de 1 año 9. Ns/Nc. 
h)     1. …………………………………………………marca comercial 
2. …………………………………………………dosis                                                           
3. …………………………………………………frecuencia por día 
4. …………………………………………………forma de dosificación 
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5.  ¿Cuánto tiempo lleva tomando esta medicina? 
1. menos de un mes 2. De un mes a un año 3. Más de 1 año 9. Ns/Nc. 
i) 1. …………………………………………………marca comercial 
2. …………………………………………………dosis                                                                           
3. …………………………………………………frecuencia por día 
4. …………………………………………………forma de dosificación 
5.  ¿Cuánto tiempo lleva tomando esta medicina? 
1. menos de un mes 2. De un mes a un año 3. Más de 1 año. 9. Ns/Nc 
j) 1. …………………………………………………marca comercial 
2. …………………………………………………dosis                                                      3. 
…………………………………………………frecuencia por día 
4. …………………………………………………forma de dosificación 
5.  ¿Cuánto tiempo lleva tomando esta medicina? 
1. menos de un mes 2. De un mes a un año 3. Más de 1 año. 9. Ns/Nc 
 





SECCIÓN I: SINTOMAS DEPRESIVOS HADS 
 continuación le leeré una serie de frases sobre cómo se puede haber sentido o comportado. No 
piense  demasiado tiempo su respuesta, diga la primera respuesta que piense. Por favor dígame 
con qué frecuencia se ha sentido así la última semana.  
 
(Solo a la persona mayor. no preguntar al 
cuidador. en este caso pasar a la SECCION J.  
(Entrevistador: Leer la escala) 
 
 P_D7 Siento que todo lo que hago 
 es un esfuerzo 
• Nunca…………………… 1 
• A veces…………………  2 
• Con frecuencia………… 3 
• Siempre………………….  4 
 
 P_D20 Tenía ganas de no hacer nada 
• Nunca…………………… 1 
• A veces…………………  2 
• Con frecuencia………… 3 
• Siempre………………….  4 
 
I1 Me siento tenso o nervioso 
• Todos los días………….3 
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• Muchas veces………….2 
• A veces………………….1 
• Nunca……………………0 
 
I2 Todavía disfruto con lo que antes me gustaba 
• Como siempre……………0 
• No lo bastante…………….1 
• Sólo un poco………………2 
• Nada………………………..3 
 
I3 Tengo una sensación de miedo, como si algo 
horrible me fuera a suceder 
• Definitivamente y es muy fuerte…..3 
• Sí pero no es muy fuerte…………..2 
• Un poco pero no me preocupa…….1 
• Nada………………………………….0 
 
I4. Puedo reírme y ver el lado divertido de las 
cosas 
• Al igual que siempre lo hice……….0 
• No tanto ahora………………………1 
• Casi nunca…………………………..2 
• Nunca………………………………...3 
 
I5 tengo mi mente llena de preocupaciones 
• La mayoría de las veces………….3 
• Con bastante frecuencia………….2 
• A veces, aunque no muy a menudo.1 
• Sólo en ocasiones……………………0 
 
I6 Me siento alegre 
• Nunca………………………………..3 
• No muy a menudo………………….2 
• A veces……………………………….1 
• Casi siempre…………………………0 
 
I7 Puedo estar sentado confortablemente y 
sentirme relajado 
• Siempre……………………………..0 
• Por lo general………………………1 
• No muy a menudo………………….2 
• Nunca………………………………..3 
 
I8 Me siento como si cada día estuviera más lento 
• Por lo general en todo momento…..3 
• Muy a menudo……………………….2 
• A veces……………………………….1 
• Nunca………………………………….0 
 
I9 tengo una sensación extraña, como si tuviera 
mariposas en el estómago (nervios…) 
• Nunca……………………………….0 
• En ciertas ocasiones………………1 
• Con bastante frecuencia…………..2 
• Muy a menudo………………………3 
 
I10 He perdido interés por mi aspecto personal 
• Totalmente………………………………3 
• No me preocupo tanto como debiera…2 
• Podría tener un poco más de cuidado…1 
• Me preocupo al igual que siempre……..0 
 




• No mucho…………………………………..1 
• Nada…………………………………………0 
 
I12 Me siento optimista respecto al futuro 
• Igual que siempre…………………………0 
• Menos de lo que acostumbraba………….1 
• Mucho menos de lo que acostumbraba….2 
• Nada…………………………………………3 
 
I13 Me asaltan sentimientos repentinos de pánico 
• Muy frecuentemente………………………3 
• Bastante a menudo………………………..2 
• No muy a menudo………………………….1 
• Rara vez……………………………………..0 
 
I14 Me divierto con un buen libro, la radio o un 
programa de televisión 
• A menudo………………………………….0 
• A veces……………………………………..1 
• No muy a menudo………………………….2 
• Rara vez…………………………………….3 
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CAIDAS 
CA1.- ¿Ha tenido alguna caída en el último año?  
Caída: proceso sin intención que lleva a una persona al suelo o a otro nivel más bajo sin relación a un evento intrínseco 
(ACVA…) o extrínseco (empujón…) 




CA2.-  Nº de caídas en el último año ___________ 
 
CA3a Con ocasión de la caída ¿Ha tenido fracturas en el último año?  
• No………………….……….…1 
• fractura de vértebras………...2 
• fractura de Cadera/fémur…..3 
• fractura de mano…………….4 
• Otras fracturas……………….5 
CA3b Otras Consecuencias de esas caídas (entrevistador: anotar solo la más importante) 
No………………….………………………….1 
Hematoma, Contusión, Herida sin puntos..2 
Herida con puntos …………………………..3 
Esguince ………………………………………4 
CA4.- ¿A consecuencia de esta caída (la más importante) durante cuanto tiempo tuvo que alterar sus actividades 
cotidianas? 
. Al menos 1 mes…………………1 
. Al menos 1 semana…………….2 
. Al menos 1 día…………………..3 
. Nada………………………………4 
CA5.-  ¿Tiene miedo a caerse?   
. No, no tiene……………………….....1 
. Sí, poco miedo………………………2 
. Sí, tiene bastante miedo……………3 
. Sí, tiene mucho miedo………………4 
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H. COMPOSICIÓN CORPORAL 





P_EF6. Medida de la cintura: 
(hacer una vez) 
H5  ___/___/___/.___ cm (1) 
P_EF6 
 
Se puede localizar lo más cercano a la mitad de la distancia entre el margen inferior de 
la última costilla y la cresta iliaca tras una expiración normal. 
1. Sin comentarios. 
2. La medida se hace tumbado. 
3. Dificultad para encontrar el lugar correcto. Se mide a la altura del ombligo. 
4. Hay mucha piel que cuelga alrededor del ombligo. 
5. Rechaza. 
P_EF7. Circunferencia cadera: 
(hacer una vez) 
 
H7  ___/___/___/.___ cm (1) 
P_EF7a 
 
Circunferencia más amplia sobre los trocánteres 
1. Sin comentarios. 
2. La medida se hace tumbado 
3. Hay mucha piel que cuelga alrededor y es difícil encontrar el lugar correcto. 
4. Rechaza.  
P_MNA18.Circunferencia de la  
pantorrilla (CP en cm) : 
(hacer una vez) 
 
 
H9  ___/___/___/.___ cm (1) 
P_MNA18B1 
 
(Circunferencia más amplia de gemelo en  la pierna izquierda estando de pie)  
1. Sin comentarios. 
2. No hay ningún gemelo descubierto disponible. 
3. Hay mucho espacio entre la cinta  y la pierna (?). 
4. La medida se hace sentado. 






PESO (buscar en OMI) EN EL ULTIMO AÑO …………..Kg   FECHA DE PESO…../…../…… 
(no rellenar por encuestadores) 
 
FUERZA DE LA MANO: 
(Pedirle que apriete el dinamómetro  de manera progresiva; se alcanza mas fuerza que haciendo el esfuerzo de golpe. de 
pie y con el brazo que se realiza agarrado con la mano contraria) Dos veces con cada mano 
. 
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Dinamómetro brazo derecho 
P_EF8a1  H11  ……………kgf (1) 
 
P_ EF8a2 H12  ……………kgf (2) 
 
1. Sin comentarios. 
2. Discapacidad derecha 
3. Rechaza 
4. Otras .................................. 
Dinamómetro brazo izquierdo 
P_EF8b1  H13  ……………kgf (1) 
P_EF8b2  H14  ……………kgf (2) 
 
1. Sin comentarios. 
2. Discapacidad izquierda 
3. Rechaza 




N. FUNCIONALIDAD. VALORACION DEL DESEMPEÑO FISICO (TEST DE GURALNIK SPPB) 
 
Como usted sabe, cuando uno se hace mayor ciertos movimientos son más difíciles de realizar. Me gustaría que 
a continuación intentara hacer tres ejercicios. Si no puede hacer alguno o se siente inseguro para hacerlo, 
dígamelo y pasaremos al siguiente ejercicio.  
 
N10. Observación del entrevistador: el entrevistado está en silla de ruedas. 
1. No (ir a N4). 
2. Si. 
N11. ¿Puede levantarse de su silla de ruedas sin ayuda? 
1. No. (ir a sección O). 
2. Si.  
P_BAL4.- Empezaremos con un ejercicio de caminar. 
A continuación, camine toda la distancia hasta el final de la cinta que mide tres metros. Yo mediré el tiempo que 
tarda en andar esa distancia. Por favor, camine tan rápido como pueda pero no corra. Cuando le diga “Preparado, 
comience!”, puede empezar a caminar. 
 
(Entrevistador: caminar al lado del paciente si tiene marcha inestable) 
 
N4. Tiempo para recorrer 3 metros: /____/____seg. 
(Repetir ejercicio si es obvio que lo puede realizar más rápido o mejor) 
(Se para el cronómetro cuando uno de los talones ha pasado completamente la línea) 
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N5. Observaciones del entrevistador. Ayuda para caminar: 
1. Andador. 
2.  Bastón. 
3.  Otro, especificar…….. 
4. Ninguno 
 




BAL1 Posición Tándem (un pie delante del otro): 
En este ejercicio, ponga un pie delante del otro tocando el talón de uno, la punta de los dedos del 
otro. Es importante que se mantenga de pie en esta posición. Si necesita balancearse con sus brazos 
u otro movimiento del cuerpo puede hacerlo, pero no puede sujetarse en ningún objeto. No puede 
mover sus pies hasta que yo se lo diga. (enseñar al entrevistado como hacerlo). 
N19. Mantener tu reloj preparado y comenzar a medir cuando el entrevistado esté en la posición correcta 
(llegar a 10 seg) 
1. Realizada con normalidad. 
2. Incapaz de realizarlo. 
3. Se cae casi inmediatamente. 
4. Se para en 3 segundos. 
5. Rechaza. 
6. Físicamente incapaz de hacer el test 
 
N20-  Indicar el tiempo en segundos  que mantuvo el equilibrio (máximo 10 segundos):____/./____/seg 
 
P_BAL5.-PRUEBA DE LEVANTARSE DE LA SILLA 
El siguiente ejercicio sirve para medir la fuerza en sus piernas 
Para este ejercicio es necesaria una silla. Si el entrevistado está en silla de ruedas, hacer el ejercicio desde 
la misma. Es importante señalar si el ejercicio se lleva a cabo usando o no los brazos. Estar de pie cerca del 
entrevistado para ofrecerle ayuda si pierde el equilibrio.El entrevistado debe estar sentado en una posición 
que permita situar sus pies en el suelo con las rodillas flexionadas ligeramente más de 90 grados. 
 
N12. Por favor, siéntese. Doble sus brazos en el regazo y deslícese en la silla hasta la mitad del asiento. 
Intente levantarse sin usar los brazos. 
Si el entrevistado no puede levantarse, decirle: bien, ahora inténtelo usando sus brazos. 
1. No usa los brazos. 
2. Usa los brazos. (ir a N19). 
3. No puede hacerlo (ir a N19). 
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4. Ejercicio no realizado/parado (ir a N19). 
 
Ahora lo va a repetir cinco veces seguidas sin parar y sin usar sus brazos. Cuando le diga 
“¡Preparado!”, hágalo a su ritmo normal. 
 
Si el entrevistado para antes del final del ejercicio y parece cansado, preguntar: 
N13. ¿Puede continuar?: 
1. No (para el tiempo). 
2. Si (continuar). 
 
Registrar el tiempo exacto (en segundos) y el número de veces que el entrevistado se ha levantado si el 
ejercicio se ha interrumpido pronto. 
N14. Levantarse de la silla sin reposabrazos y sin uso de brazos (5 Veces repetidas) 
 
• Completa 5 veces sin uso de brazos…1. 
• Completa menos de 5 veces sin uso de brazos…2. 
• Sólo lo intenta sin uso de brazos. (no lo consigue)……3. 
 
N15. Número de veces que el entrevistado se levanta (número de 0 a 6) _______ (6= no sabe). 
 
(D) 1/ N16- Tiempo para completar cinco repeticiones:          
/____/____/seg (número de 0 a 200) (200= medida fallida). 
 
Preguntas a contestar tras observación de entrevistador 
N1. ¿Ha tenido un accidente o cirugía u otro problema de salud por el no pueda levantarse de una silla o caminar? 
1. Ningún problema 
2. Sentado en una silla de ruedas. 




N2.  ¿Es capaz de caminar sin ayuda? Permitido usar andador o bastón si lo usa habitualmente. Si no está 
disponible, marcar la opción 3 y pasar a la siguiente sección. 
1. Ya he visto al entrevistado caminar. 
2. Es capaz de caminar sin ayuda. 
3. Puede caminar con andador o bastón, pero no está disponible en el momento de la entrevista. 
4. Es incapaz de caminar sin ayuda (incluso con andador o bastón).  
 
N7. Tipo de suelo en el que ha caminado (sintético, parquet, alfombra (especificar)…………………). 
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N8. Valoración de la respuesta al caminar: 
0. Sin incidentes. 
1. Comienza con dificultad. 
2. Camina inestable. 
3. Cojea. 
4. Tiene rigidez en las piernas. 
5. Camina arrastrando los pies. 
6. Arrastra una pierna. 
7. Tropieza cuando va a girar. 
8. Camina de forma irregular. 
9. Alguna otra (especificar)………….. 
 
N9. Si el ejercicio de caminar finalizó  antes de tiempo o no se realizó, especificar la razón: 
0. Ejercicio no finalizado. 
1. No hay suficiente espacio o tiempo. 
2. El entrevistado rechaza o no coopera. 
3. El ejercicio no es seguro para el entrevistado desde el punto de vista de el entrevistador. 
4. El entrevistado es incapaz de entender las instrucciones. 
5. Alguna otra (especificar)………… 
 
N17. Altura de la silla (cm)49 cm (99= medida fallida). 
 




O. EJERCIO FISICO 
P_HB14 ¿Para una persona de su edad usted diría que hace? 
. Mucha actividad física ........................................ 1 
. Suficiente actividad física. .................................. 2 
. Poca actividad física……………………………...3 
. Ns/nc. .................................................................. 9 
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P_HB15 ¿Cómo describirá usted su nivel de ejercicio físico?   
. Ligero: Estar sentado o caminar por la casa…... 1 
. Moderado: Trabajo de casa, pasear............ …….2 
. Vigoroso: Cargar objetos pesados, deportes….. 3 
. Ns/nc. ........................................................... …….9 
 
O1.-Observaciones del entrevistador: 
1. El individuo está encamado permanente…….pasar a sección P 
2. El individuo tiene una silla de ruedas eléctrica….pasar a sección P 
3. El individuo tiene una silla de ruedas mecánica (común) pasar a pregunta O2-O5. 
4. Ninguna de las anteriores…….9. pasar a O6 
 
Individuos que  van en silla de ruedas mecánica:  
Ahora voy a preguntarle sobre el ejercicio físico habitual que ha realizado en las últimas 2 semanas: 
O2. ¿Sale usted fuera de casa en su silla de ruedas?: 
No………1 (ir a 014). 
Si……..2 
O3. ¿Ha salido usted fuera de casa en su silla de ruedas en las últimas dos semanas? 
No………1 (ir a O14) 
Si……  2 
O4. ¿Cuántas veces salió en su silla de ruedas en las últimas 2 semanas? 
Un número de 0 a 50……………..… 
O5. ¿Cuánto tiempo sale usted habitualmente?. 
Horas…….……..(99= no sabe; 98= rechaza). 
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Individuos que no van en silla de ruedas:  
Ahora voy a preguntarle sobre el ejercicio físico habitual que ha realizado en las últimas 2 semanas: 
O6; P_HB16A.- ¿CAMINA USTED FUERA DE CASA? (incluye salir para hacer compras, hacer alguna 
visita a alguien etc  pero no incluye salir para andar largas distancias)  
No……………..1  (ir a pregunta O10). 
Si ……………2      
ns/nc………….9 
O7. ¿Caminó durante las últimas 2 semanas? 
No….1 
Si…...2 
P_HB16B.- ¿Cuanto caminó en las dos últimas semanas? 
O8. Nº veces______________  
 O9. Tiempo en minutos cada vez………..….(99= no sabe; 98= rechaza). 
O10. ¿VA USTED EN BICICLETA? (incluye salir para hacer compras, hacer alguna visita a alguien etc  pero 
no incluye salir para ir en bicicleta largas distancias) 
No…..1 (ir a O14) 
Si……2. 
O11. ¿Cuánto fue en bicicleta en las últimas 2 semanas? 
      O12. Nº veces______________  
 O13.Tiempo en minutos cada vez……………...(99= no sabe; 98= rechaza). 
O14; P_HB17A.- ¿TIENE UN JARDÍN O HUERTO? 
No………….….1 (ir a pregunta O20).      
Si ……………2      
O15: P_HB17B.- ¿Cuántos meses al año trabaja regularmente (al menos una vez por semana) en el 
jardín/huerto? 
Nº meses____________ 
O16; P_HB17D.- ¿Trabajó en su jardín/huerto en las dos ultimas semanas? 
  No…………..….1    ( ir a O20). 
Si ……………2      
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HB17C.- Cuánto trabajó en su jardín en las últimas dos semanas? 
O17 Nº veces______________  
O18 tiempo en minutos cada vez. ___________(99= no sabe, 98= rechaza). 
O19.- ¿Cabó en su jardín/huerto en las dos últimas semanas? 
No…………..….1     
Si ………………2      
O20; P_HB18A.- ¿HACE DEPORTE?. 
No…….1 (ir a O29). 
Si………2 
O21. ¿Qué deporte ha hecho mayoritariamente en las dos últimas semanas?  
1. Caminar largas distancias 
2. Montar en bicicleta fuera de casa largas 
distancias. 
3. Gimnasia, ejercicio aeróbico, yoga. 
4. Fitness, ejercicio cardiaco. 
4. Bicicleta estática 
5. Nadar 
6. Bailar 
7. Jugar a los bolos 
8. Tenis,padel 
9. Footing 





14. Fútbol, Baloncesto, Hokey 




¿Cuanto deporte ha hecho en las dos ultimas semanas? 
HB18B_1.- (1º deporte) especificar………………….. 
O22 Nº veces______________  
O23 tiempo en minutos cada vez_.___________(99= no sabe, 98= rechaza). 
O24-25; P_HB18B_2.-(2º deporte) especificar………………….. 
O26 Nº veces______________  
O27tiempo en minutos cada vez   ____________ (99= no sabe, 98= rechaza). 
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O28. ¿Cuántas veces sudó mientras hacía deporte durante las últimas 2 semanas?-----------veces. 
O29; P_HB19A.- ¿REALIZA USTED LAS TAREAS LIGERAS DEL HOGAR? (lavar los platos, quitar el polvo, 
hacer la cama, lavar y colgar la ropa, planchar, ordenar, cocinar)
 
No………….….1     (ir a O32). 
Si ……………2      
HB19B. ¿Cuántas veces en las dos últimas semanas? 
O30. Nº veces______________  
O31. Tiempo en minutos cada vez (por día)___________ 
O32; P_HB20A. ¿REALIZA USTED LAS TAREAS PESADAS DEL HOGAR? (limpieza de cristales, cambio 
de cama, pasar la aspiradora, lavar o fregar el suelo, tareas de bricolaje, reparación o pintura) 
No………….….1     (ir a O35). 
Si……………2      
HB20B. ¿Cuántas veces en las dos últimas semanas?  
O33. Nº días______________  
O34. tiempo en minutos cada vez.___________ (99= no sabe, 98= rechaza). 
O35; P_HB21A.- Me ha contado lo que ha hecho estas dos últimas semanas ¿Es comparable al 
resto del año pasado? 
No………….….1      
Si……………2   (final de esta sección). 
O36; P_HB21B.- Si no es comparable, dígame por qué 
Enfermedad……………..1 
Depresión………………..2 
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O. LIMITACIONES FUNCIONALES/ADL 
 
Ahora voy a hacerle unas preguntas sobre actividades físicas que son importantes para la vida cotidiana y 
que algunas personas tienen dificultades de realizar. Quería saber si puede o no realizar con o sin ayuda o si 
no podría realizarla de ninguna manera las siguientes actividades:  
 
CAPAZ 





   (3) 
P_C1a)  ¿Es usted capaz de caminar a través de una habitación 
pequeña? 
   
C2a)  ¿Es usted capaz de bañarse o ducharse? (lavarse todo el 
cuerpo) 
   
C3a)  ¿Es usted capaz de hacer su aseo personal? (peinarse, 
cepillarse los dientes, afeitarse, lavarse la cara) 
   
C4a)  ¿Es usted capaz de vestirse? (ponerse una camisa, 
abotonarla, ponerse los zapatos) 
   
C5a) ¿Es usted capaz de comer? (cortar la carne, coger el vaso, 
beber) 
   
C6a)¿Es usted capaz de salir de la cama? 
 
   
C7a)  ¿Es usted capaz de levantarse de la silla? 
 
   
C8a) ¿Es usted capaz de usar el retrete? 
 
   
C9a ¿Puede usted usar el teléfono? (buscar el nº y marcar) 
 
   
C10a) ¿Puede usted coger el autobús, tren, taxi o coger el coche? 
 
   
C16a) ¿Puede usted manejar su propio dinero? 
 
   
C17a) ¿Puede usted manejar o tomar medicamentos que le han 
recetado? 
 
   
 
- 178 - 
 
C18. ¿Quien le ayuda si no es capaz para las actividades de la vida diaria que hemos comentado? 
(Entrevistador: preguntar solo si es capaz con ayuda o incapaz en alguna de las actividades previas) 
• Esposo……………..…. ....1 
• Hijo/a………………………..2 
• Hermano/a………………....3 
• Otro familiar…………..   ….4 
• Amigo/a………………….....5 
• Profesional o voluntario  ...6 
• No sabe/ no contesta….  ..9 
C19.  En los SEIS ULTIMOS MESES ¿Ha limitado, por problemas de salud, las actividades que 
normalmente realiza? 
• No, ninguna limitación……………………1 
• Sí, moderada limitación………………….2 
• Sí, Limitación severa……………………..3 
 
EVALUACION DEL ESTADO NUTRICIONAL (MNA) 
Las respuestas a cada una de las preguntas del MNA no se leen literalmente al entrevistado sino que son elegidas por el 
entrevistador tras la respuesta o valoración obtenida)  
MN1.¿Ha comido menos por falta de apetito, por 
problemas digestivos, dificultades de masticación o 
deglución en ln los últimos 3 meses? 
. Anorexia grave ................................................ 0 
. Anorexia moderada/no sabe ........................... 1 
. Sin anorexia .................................................... 2 
 
MNA2. ¿Ha tenido pérdida de peso en los 
últimos 3 meses? 
. Mas de 3 Kg …………………..0 
. Desconocido…………………. 1 
. De 1 a3 kg ……………………2 
. No pérdida……………………  3 
 
MNA3. Movilidad. 
. De la cama al sillón ………….0 
. Autonomía en el interior……..1 
. Sale del domicilio…..…………2 
 
MNA4. ¿Ha tenido  una enfermedad aguda o 
situación de estrés psicológico en los 




MNA5. Problemas neuropsicológicos. 
. Demencia o depresión grave……..0 
. Demencia o depresión leve……….1 
. Sin problemas psicológicos……….2 
 
MNA6. Índice de masa corporal  
. IMC<19 ……………………….0 
. 19=<IMC<21………………… 1 
. 21=<IMC<23..…………………2 
. IMC>=23……………………..  3 
 
PUNTUACIÓN SUBCRIBAJE _________ 
(Entrevistador: Si >=12 NORMAL. Hacer 
siguiente pregunta y pasar a pregunta AV2) 
  
MNA 6.1 ¿Hace 5 días que no come bien por 
problemas de enfermedad? 
 .       No………….0 
.           Si..…………2 
******************************************** 
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MNA10. ¿Cuántas comidas completas realiza 
al día? (comida y cena de dos platos y postre, 
desayuno) 
. 0 ó 1 comida…………………0 
. 2 comidas…………………….1 
. 3 comidas…………………….2 
 
MNA11. Toma usted:  
a) Leche, queso, yogures u otros productos 
lácteos al menos una vez al día:                          
si / no 
b) huevos o legumbres una o dos veces a la 
semana:  si / no 
c) Carne, pescado o aves diariamente:             si / no 
 
MNA12 ¿Toma frutas o verduras dos a mas 




MNA13. ¿Cuántos vasos de agua u otros 
líquidos toma al día? (agua, zumos, café, té, 
leche, vino, cerveza) 
. < 3 vasos………………..0 
. 3 a 5 vasos………………0.5 
. > 5 vasos………………..1 
 
MNA14. ¿Come sólo o con ayuda?  
. Necesita ayuda………………………..0 
. Se alimenta solo con dificultad………1 
. Se alimenta solo sin problemas……..2 
 
MNA15. ¿Considera que está bien nutrido? 
. Si, malnutrición severa………………...0 
. No lo sabe o se ve con una 
malnutrición 
moderada………………………..……..1 
. Sin problemas………………………….2 
 
MNA16. En relación con las personas de su 
edad ¿cómo diría que es su estado de 
salud? 
. Peor………………………………….…..0 
. Igual de bueno………………………….1 
. Mejor…………………………………….2 
. No sabe………………………………… 
0.5 
 





(17B1)anotar 1ºmedición ____________cm 
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14. ANEXOS 2 y 3 
Déficit de vitamina D en una cohorte de mayores de 65 años: prevalencia y 
asociación con factores sociodemográficos y de salud” (Mateo C, Julián R, Alarcón T, 
Castell MV, Iturzaeta JM, Otero A. Rev Esp Geriatr Gerontol 2014; 49(5):210-216) 
 
Evaluación de la adherencia al tratamiento con calcio y vitamina D en ancianos de 
una zona básica de salud”, aceptada en junio de 2015 y pendiente de su publicación 
en Revista de Calidad Asistencial (Mateo C, Julián R, Castell MV, Queipo R, Otero A) 
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